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PREFACE 


Voici un documentaire de qualité rare. Nous le devons à un ana¬ 
tomiste éprouvé qui est, par surcroît, un neurochirurgien distingué. 

L'anatomiste a consacré dix années de sa vie à étudier les nerfs 
vasculaires en toutes régions, aux membres, dans le thorax, dans 
le bassin el, avec une minutie particulière, dans te cou, la face et 
le crâne, le long des branches de la sous-clavière el des carotides. 
Ce minutieux travail de patience el d'habileté manuelle l’a conduit 
à des précisions qui nous manquaient. L'œuvre est méritoire. 
Elle manquait en France. Elle restera par la solidité de sa docu¬ 
mentation personnelle. Je n'en connais pas de meilleure sur un 
sujet qui m'est familier. 

Le neurochirurgien a pensé que le système neurovasculaire ne 
méritait pas le mépris où le tiennent tant de neurologistes. Je suis 
toujours étonné que l’on puisse se désintéresser de ce qui est à la 
base même de la vie et qui intervient dans tous les mouvements de la 
vie de relation. L'énorme masse nerveuse végétative qui se prolonge 
jusque dans le cortex est tout de même partie intégrante du système 
nerveux et mérite autant d’attention que le reste. Lazorthes n'a pas 
cru déchoir en s'occupant activement de la chirurgie de la vasomo- 
iricilé. Il en décrit les centres et les voies périphériques, aborde 
l'élude des mécanismes physiologiques de son entrée en jeu, el après 
avoir examiné les problèmes majeurs de la vasoconstriction el de la 
vasodilatation termine son ouvrage par une étude très personnelle 
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PRÉFACE 


des douleurs vasculaires qu’il a contribué à établir et par l’exposé 
critique des bases de- la chirurgie neurovasculaire. 

L’œuvre est solidement charpentée. Elle marque l’état actuel de- 
nos connaissances. J’y vois plus qu’un livre saisonnier. Je le crois 
destiné à demeurer et j’ai eu plaisir à le présenter. 


René Leriche. 


AVANT-PROPOS 


Le Système Neurovasculaire comprend l’ensemble des éléments qui 
participent à l’innervation des vaisseaux. Le terme de neurovasculaire, 
employé jusqu’ici pour caractériser la chirurgie sympathique qui agit 
par ses effets vaso-moteurs, convient aussi pour réunir et désigner les 
centres, voies, nerfs et terminaisons qui règlent les fonctions vascu¬ 
laires. Il a un sens moins restrictif que celui de Système vaso-moteur, 
car il tient compte de l’existence de fibres centripètes dans l’appareil 
d’innervation des vaisseaux. Au demeurant, le Système Neurovascu¬ 
laire est la partie dominante du Sympathique. 

Quand on entreprend de pénétrer les problèmes si complexes et si 
passionnants qui se rattachent à l’innervation des vaisseaux et à la vaso- 
motricité, on y découvre l’incertitude des bases morphologiques. La 
connaissance précise des dispositifs anatomiques manque au physio¬ 
logiste qui cherche à percer les secrets de la vaso-motricité, au clini¬ 
cien qui de plus en plus fait appel aux pathogénies vaso-motrices et au 
chirurgien qui doit choisir parmi les opérations à effet vaso-moteur. 

Notre ouvrage commence par l’étude anatomique du Système Neuro¬ 
vasculaire et des Nerfs vasculaires entreprise dès 1937. Nous croyons 
avoir bien vu le côté macroscopique de la question. L’étude microsco¬ 
pique est beaucoup plus délicate, les inconnues y restent encore nom¬ 
breuses. L’anatomiste, même aidé par de bonnes techniques, n’arrive 
pas à suivre partout les voies vaso-motrices : dans le dédale du né- 
vraxe, les centres vaso-moteurs sont confondus avec les autres centres 
neurovégétatifs ; au niveau de la périphérie, les fibres à destinée vas¬ 
culaire ne s’isolent que sur une partie de leur trajet ; dans la paroi des 
vaisseaux, l’ordonnance de l’appareil nerveux interstitiel se dérobe 
encore. Pour avancer, le morphologiste doit souvent faire appel aux 
données expérimentales et cliniques qui ont précédé sa marche. 

« Comme la forme et la fonction, les recherches morphologiques et 
expérimentales sont inséparables (Ph. Stohr, Jr.). » La progression 
naturelle du sujet traité conduit à aborder l’étude des mécanismes du 
Système Neurovasculaire. Elle ouvre des vues sur les problèmes si 
nombreux et si complexes qui touchent à la régulation circulatoire. 
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AVANT-PROPOS 


Nous ne parlons que de ceux qui entrent dans le cadre des préoccupa¬ 
tions de cet ouvrage et préparent à l’étude clinique et chirurgicale du 
Système Neurovasculaire. A la base de tout phénomène vaso-moteur, 
on découvre le couple fonctionnel excitation-réaction ; il permet 
d’entrevoir le rôle des excitations dans la pathogénie des dérèglements 
vaso-moteurs, et de saisir au plus près le passage du physiologique au 
pathologique. A la fin de cette partie physiologique, nous sommes ame¬ 
nés à critiquer la conception classique de deux systèmes antagonistes 
vaso-constricteur et vaso-dilatateur, et proposons une classification 
des réactions vaso-motrices. 

L’impression retirée de la lecture des recherches expérimentales est 
que, trop souvent, on a conclu de l’animal à l’Homme, et de la maladie 
expérimentale à la maladie spontanée. Les expériences faites sur la 
vaso-motricité de l’animal doivent être interprétées avec prudence et 
sens critique. Le système vaso-moteur de l’Homme a une complexité 
et une réactivité plus grandes que celui des animaux d’expériences, 
peut-être parce qu’il est directement soumis aux écarts thermiques 
sans protection de poils ou de plumes (R. Leriche), probablement 
aussi par conséquence de l’adaptation circulatoire au status ereclus , 
et enfin parce que certaines réactions vaso-motrices se modèlent sur 
un psychisme plus évolué, plus affiné, et par là plus facilement per¬ 
turbé. Par ailleurs, les nerfs vasculaires d’un membre sont, nous l’avons 
constaté, toutes proportions gardées, quatre ou cinq fois plus nom¬ 
breux chez l’Homme que chez le chien, et les maladies vaso-motrices 
sont exceptionnelles chez cet animal. 

« L’Homme, écrit Leriche, est un meilleur objet d’observation 
que l’animal, non seulement parce qu’il s’analyse et parce qu’il se 
raconte, mais aussi parce que du fait des multiples interférences de 
tous ordres, hormonales et affectives en particulier, qui se produisent 
chez lui, il se constitue des individualités vaso-motrices qui font de 
certains hommes des réactifs de choix pour toutes les actions circula¬ 
toires. » Notre quatrième partie traite de l’Exploration clinique du 
Système Neurovasculaire et de sa Pathologie. Les dérèglements de la 
vaso-motricité interviennent dans la pathogénie de la plupart des af¬ 
fections et peuvent constituer les Maladies vaso-motrices autonomes 
si bien étudiées par R. Leriche ; on y constate toujours la précession 
du trouble fonctionnel sur la lésion organisée, et aussi l’influence 
du psychisme sur le somatique. Par ailleurs, les fibres centripètes 
qui cheminent dans la paroi des vaisseaux peuvent transporter une 
sensibilité douloureuse, ce qui autorise à parler de Douleurs vascu¬ 
laires ; nous étudions particulièrement celles^ de l’extrémité cépha¬ 
lique. 

Notre étude aboutit à la Chirurgie neurovasculaire. Nous cherchons, 
en rassemblant les ressources de l’anatomiste, du physiologiste et du 
clinicien, à dégager et à codifier ses principes d’action et à dire quelles 
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sont les opérations les meilleures. Elle se propose, suivant les cas, 
de supprimer un dérèglement vaso-moteur, de réactiver un paren¬ 
chyme déficient en modifiant sa vaso-motricité, d’interrompre une 
douleur qui chemine le long des voies vaso-sensitives ou est la consé¬ 
quence d’un trouble vaso-moteur. 

Notre ouvrage comprend 5 parties (1) : 

I. — VInnervation motrice et sensitive des vaisseaux ; 

IL — Les Nerfs vasculaires ; 

III. — Les Mécanismes du système neurovasculaire ; 

IV. — L’Exploration et la Pathologie du système neurovasculaire ; 

V. — Les Principes et les Bases de la chirurgie neurovasculaire. 

Nous dédions ce travail au P r R. Leriche, qui depuis le séjour que 
nous fîmes dans son service de Strasbourg, en 1938, nous a fait le 
grand honneur de nous compter parmi ses élèves. 

Notre reconnaissance va aussi à nos Maîtres les P r9 H. V. Vallois 
et D. Clermont, qui nous ont conseillé dans nos travaux de Laboratoire, 
et les P rs J. Ducuing et M. Riser à qui nous devons notre forma¬ 
tion chirurgicale et neurologique. 

Toulouse, 1944-1949. 

(1) J’adresse mes remerciements à mes collaborateurs le D» Y. Lacomme, prépa¬ 
rateur d’anatomie, et M. Pujos, aide technique, qui ont réalisé l’iconogrhpliie de 
cet ouvrage. 










PREMIÈRE PARTIE 

L’INNERVATION MOTRICE 
ET SENSITIVE DES VAISSEAUX 


Cette première partie concerne une anatomie en voie de construction ; 
il y règne encore pas mal d’incertitudes. 

Nous nous efforçons tout d’abord de suivre, des centres à la paroi des 
vaisseaux, les voies vaso-motrices. On rencontre ainsi : 1° Les centres 
encéphaliques : cortical, hypothalamique et bulbaire ; 2° Les centres 
médullaires où est le neurone préganglionnaire, myéliné ; 3° Les centres 
ganglionnaires où se trouve le neurone postganglionnaire, amyéliné ; 
4° Les nerfs vasculaires qui relient les centres aux vaisseaux ; 5° Le sys¬ 
tème nerveux interstitiel de la paroi des vaisseaux. 

Nous essayons ensuite de bâtir le schéma des voies vaso-sensitives avec 
tout ce que cela comporte d’hypothèses. 













CHAPITRE PREMIER 


LES VOIES ET LES CENTRES 
VASO-MOTEURS DU NÉVRAXE 


L’activité des vaisseaux est contrôlée par des centres superposes 
La notion d’étage fonctionnel s’applique au système neurovégetati , 
comme au système cérébro-spinal. Il existe toutefois une différence 
fondamentale, tenant au fait que les centres sympathiques ne sont pas 
liés comme les cérébro-spinaux par une'hiérarchie rigide : les centres 
vaso-moteurs supérieurs interviennent par action directe, autant et 
plus que par leur influence sur les centres sous-jacents, et ces der¬ 
niers sont doués d’une autonomie quasi absolue. 

Dès l’abord, il faut mettre en garde contre les conclusions trop 
catégoriques qu’on pourrait tirer de l’expérimentation : le fait qu un 
centre répond à une excitation par un effet vaso-moteur, ou prend une 
importance vaso-motrice « vicariante » due à la suppression d un au re, 
ne permet pas de conclure que, dans les conditions physiologiques, son 
rôle soit vaso-moteur : un centre n’est vraiment indispensable a une 
fonction que si sa destruction la supprime ; dans le système neurové¬ 
gétatif, il y a peu de centres qui répondent à une telle définition. 


I. — LE CENTRE VASO-MOTEUR CORTICAL 

Les travaux qui signalent l’influence du cortex cérébral sur les fonc¬ 
tions neurovégétatives ne sont pas récents : Schiff (1875) Demlewsky 

(1875), Bochfontaine (1876), Hughling Jackson ( 1876 ) Bechterew et 
Milawski (1886), Stricker (1886), et d’autres encore, ont signale que 
par l’excitation de l’écorce cérébrale, on peut agir sur 
viscérales, sur le système cardio-vasculaire en putad er. Plus recem 
ment, E. Weber (1906-1910), Dusser de Barenne (1924 ’ 'T<' ^ 

E C. Hoff et Green (1936), Mettler (1936), Karplus (1937 , M. Ken 
nard (1936-37-43), Gellhorn (1943), ont établi solidement 1 idee de la 
représentation corticale du système neurovégétatif, et reconnu des 
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centres cardio-vasculaire, vaso-moteur, sudo-moteur, pilo-moteur, 
gastro-intestinal, lacrymal, salivaire,'respiratoire... (fig. 1). 

Les centres corticaux neurovégétatifs sont situés dans le lobe fron¬ 
tal, entre la zone motrice et l’aire préfrontale, connue pour être en rela¬ 
tion avec la personnalité, l’affectivité et les réactions émotives. Ils 
sont près des centres somatiques correspondants (Spiegel, 1928) ; le 
centre lacrymal est devant celui de la motilité oculaire, le salivaire 
voisin de celui de la face et de la langue, les centres vaso-moteurs, 



Fr g. 1. — Cortex du singe ( Macaca-Muletla) montrant l’intrication 
des représentations neurovégétatives et somatiques (d’après M. A. Kennard). 

pilo-moteurs et sudo-moteurs proches des zones motrices correspon¬ 
dantes. 

Stricker (1886) fut le premier à émettre l’hypothèse d’un centre 
cortical vaso-moteur. Antérieurement, Eulenberg et Landois (1876) 
avaient signalé que l’excitation de l’aire motrice détermine un refroi¬ 
dissement du côté opposé du corps, sa résection une élévation thermique. 
Chevallier (1867), Bechterew et Mislawski (1886), Gowers (1886) 
et d’autres ont remarqué que dans les hémiplégies corticales récentes, 
la température s’élève du côté paralysé, tandis que dans les cas passés 
à la chronicité les membres paralysés se refroidissent ; on s’est demandé 
si cette baisse de température est le résultat d’un trouble thermorégu¬ 
lateur ou de l’inactivité. 

Depuis, on a pu localiser les centres vaso-moteurs corticaux dans les 
aires 4 et 6 de Brodmann (1). Pinkston (1934-1938), M. Kennard 

(1) L’aire 6 est l’origine des voies extrapyramidales qui règlent le tonus muscu¬ 
laire ; contrôle-t-elle aussi le tonus vasculaire ? 
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(1934-1944), démontrent par l’expérimentation (chien, singe), que Vex¬ 
cision du cortex en un point donné (aire 6 de Brodmann) est suivie 
d’une diminution de la température des membres opposés. Bucy cor¬ 
robore ces résultats, et les explique par l’interruption de l’influx inhi¬ 
biteur qui part du cortex cérébral vers les centres vaso-moteurs sous- 
jacents dont l’automatisme est libéré. Cette interprétation se rapproche 
de celle de Tinel (1937), d’après qui les phénomènes vaso-moteurs 
accompagnant les hémiplégies corticales témoignent d’abord d’une 
inhibition du tonus vaso-constricteur médullaire, d’où vaso-dilatation 
et hyperthermie, et ensuite, au contraire, d’une libération et exagération 
des réflexes vaso-moteurs (comme des réflexes tendineux), d’où hypo¬ 
thermie. 

L’intervention du cortex cérébral est démontrée par l’importance 
des réactions vaso-motrices qui rentrent dans l’expression émotive : 
la colère est en général accompagnée par une vaso-constriction péri¬ 
phérique, la joie par une vaso-dilatation, la honte par une vaso¬ 
dilatation ; les émotions peuvent déclencher des modifications de la 
pression artérielle, des paroxysmes hypertensifs chez les sujets prédis¬ 
posés, des crises vaso-constrictrices chez les angineux ou les polyarlé- 
ritiques. Les faits d’hypertension volontaire rapportés par Abrami 
(1936) et par Th. Brosse, pour si exceptionnels qu’ils soient, montrent 
aussi que le système vaso-moteur est soumis à l’action du cerveau. 

Les fibres issues des centres corticaux neurovégétatifs vont, sans 
doute, pour la plupart, vers l’hypothalamus. Les perturbations viscé¬ 
rales, métaboliques, déterminées par une lésion frontale indiquent que 
l’hypothalamus est sous le contrôle direct du cortex. Les décortica¬ 
tions frontales réalisées chez le chat par Cannon et Britton, puis par 
Bard (1921) en apportent une autre preuve : les animaux décortiqués 
ont en réponse aux stimuli de tous ordres des réactions émotives, sem¬ 
blables à celles qui caractérisent la frayeur et la colère des animaux 
normaux et témoignant d’une décharge non contrôlée des centres 
autonomiques de l’hypothalamus. 


IL — LES CENTRES VASO-MOTEURS DIENCÉPHALIQUES 

On trouve à ce niveau des faits bien établis : les centres régulateurs 
de la vaso-motricité se confondent avec ceux de la régulation de la 
température et de la tension artérielle dont l’existence ne fait aucun 
doute. 

L’influence de l’hypothalamus sur la vaso-motricité a été signalée au 
siècle dernier par Danilewsky (1871), Klug (1880), Bechterew (1886). 
Les preuves abondent par la suite. Sherrington, Ottet Hale-Witte (1902) 
découvrent dans la partie antérieure du thalamus un centre vaso¬ 
moteur et régulateur thermique, canable d’expliquer les troubles 
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vaso-moteurs des syndromes parkinsoniens postencéphalitiques. 
Sachs (1910) observe que l’excitation de la partie moyenne des couches 
optiques déclenche une hypertension artérielle. Karplus et Kreidl 
(1911) déterminent une hypertension en stimulant l’hypothalamus 
en arrière de l’infundibulum. Houssay et Motinelli (1925), Magoun, 
Hanson et Hetherington(1937) démontrent que la stimulation des parois 
latérales de l’hypothalamus entraîne la libération d’adrénaline. Van 
Bogacrt (1936) apporte de nouvelles preuves de la participation du 
diencéphale à la régulation de la tension artérielle. 

L’observation neurochirurgicale permet aussi de rassembler des 
laits démonstratifs : les modifications vaso-motrices font partie du 
syndrome végétatif, souvent grave, qui caractérise l’atteinte du dien¬ 
céphale lors des traumatismes crâniens, des tumeurs du III e ventricule 
ou du voisinage, des modifications brutales de la pression du L. C.-R. 
intraventriculaire, des interventions sur la région hypothalamique, 
et l’engagement du lobe temporal dans le foramen de Pacchioni. 
Le syndrome comprend en particulier des modifications vaso-motrices 
de la face (rougeur...), de la muqueuse nasale (prurit nasal), des trou¬ 
bles de la tension artérielle, thermiques, des hémorragies viscérales... 
qui sont des phénomèpes d’essence vaso-motrice. 

On a cherché à localiser de façon précise ces centres. En ce qui con¬ 
cerne la thermorégulation, on a émis l’hypothèse que les noyaux 
hypothalamiques postérieurs président à la production et au maintien 
de la chaleur, tandis que les antérieurs règlent la thermolyse grâce à la 
vaso-dilatation cutanée et aux sueurs (qui sont les moyens les plus ef¬ 
ficaces que possède l’organisme pour abaisser la température) : une 
lésion de l’hypothalamus antérieur serait suivie d’hyperthermie et 
celle des noyaux postérieurs d’hypothermie. On a aussi parlé de centres 
hypertenseur et hypotenseur diencéphaliques indépendants. Beattie 
(1935) suppose que le noyau préoptique et l’hypothalamus antérieur 
sont en relation avec les fonctions parasympathiques, les noyaux 
paraventriculaires et postérieurs avec les sympathiques, et les noyaux 
latéraux avec les deux. Fulton (1943) admet aussi que l’hypothalamus 
postérieur contrôle le sympathique et les noyaux moyens et antérieurs 
le parasympathique... ? 

Rappelons encore le rôle du diencéphale dans les modifications 
vaso-motrices d’origine émotive. Un centre des réactions affectives 
thalamo-hypothalamique paraît coordonner les mécanismes nerveux et 
hormonaux de l’expression émotive. Freeman et Watts (1945), d’après 
l'étude des dégénérescences du thalamus, qui suivent les lobotomies 
préfrontales, font de son noyau médian le substratum anatomique de 
la vie émotive. 

L’hypophyse a peut-être aussi une fonction vaso-motrice ; d’après 
Cushing la migration des cellules basophiles dans le lobe postérieur 
déclencherait l’hypertension artérielle. 
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III. — LE ROLE VASO-MOTEUR DU CERVELET 

Viggers (1943) fait un exposé d’ensemble de l’influence du cervelet 
sur les fonctions végétatives ; d’après lui, l’excitation du lobe antérieur 
inhibe les ondes vaso-motrices de la pression artérielle. L’ablation 
totale du même lobe, selon Cannon (1941), a pour conséquence une 
incoordination du tonus vaso-moteur se manifestant dans le fait que 
les modifications de la température extérieure provoquent des réponses 
vaso-motrices « hypermétriques ». 

Malgré l’intérêt de ces résultats, il est logique de penser que le 
rôle du cervelet dans la vaso-motricité est d’importance secondaire. 


IV. — LE CENTRE VASO-MOTEUR BULBAIRE 

Schiff (1855), Owsjanikoff (1871), Dittmar (1875) démontrèrent 
par l’expérimentation l’existence d’un centre vaso-moteur bulbaire. 
Les sections étagées de haut en bas sur le tronc cérébral n’entraînent 
une baisse de la tension artérielle qu’à partir du milieu de la protu¬ 
bérance ; elle va en augmentant au fur et à mesure qu’on descend, et 
atteint son maximum à l’extrémité inférieure du IV e ventricule. 
Tournade et Chabrol pensent que l’excitation du bulbe produit une 
hypertension due à une augmentation de la sécrétion adrénalinique. 
L’injection d’une suspension de kaolin dans le IV e ventricule provoque 
une élévation parfois permanente de la tension artérielle. Les interven¬ 
tions sur le IV e ventricule déclenchent parfois des hypertensions arté¬ 
rielles brutales. D’après Le Beau (1948), des noyaux postérieurs de 
l’hypothalamus à la partie moyenne du bulbe existe un appareil régu¬ 
lateur de la vaso-motricité cérébrale en rapport étroit avec la régula¬ 
tion de la pression artérielle et dont la lésion peut déterminer un œdème 
aigu du cerveau. 

Le centre vaso-moteur bulbaire est situé sur le plancher du IV e ven¬ 
tricule et correspond à une surface allongée en ruban, placée de part 
et d’autre de la ligne médiane juste au-dessus du noyau dorsal du pneu¬ 
mogastrique. Certains auteurs, avec Ranson et Billingsley (1916), ad¬ 
mettent l’existence d’un centre vaso-constricteur au sommet de la 
fovea inferior (aile grise), et d’un autre, vaso-dilatateur, plus bas situé, 
sur l’area postrema. Ce dernier centre paraît douteux à L. R. Muller 
et Glaser (1923), Spiegel (1927). 

Le centre bulbaire peut maintenir le tonus vasculaire sans l’in¬ 
tervention des centres vaso-moteurs sus-jacents ; il règle l’activité des 
sous-jacents, sans toutefois leur être indispensable. Il joue un rôle capi¬ 
tal dans la régulation de la tension artérielle, vers lui vont les fibres 
des nerfs dépresseurs aortiques de Ludwig-Cyon et carotidien de 
Hering. L’influx issu du centre bulbaire est continu, mais serait animé 
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de variations rythmiques (vagues vaso-motrices de Traube-Hering) 
en rapport avec des modifications périodiques de son tonus. 


Subs. nétic. F! rétic. spin. 



V. — LES CENTRES VASO-MOTEURS MÉDULLAIRES 

Goltz, dès 1879, a non seulement démontré l’existence de centres 
vaso-moteurs médullaires, et leur indépendance vis-à-vis du centre 
vaso-moteur bulbaire, mais encore a reconnu que leur suppression ne 
modifie pas d’une façon durable le tonus vasculaire ; après la section 
sous-bulbaire de la moelle, la pression artérielle tombe et tend ensuite 
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a remonter ; la section de la moelle 

1 au-dessous provoque une nouvelle 
baisse de la T. A. On pouvait dès 
ce moment déduire l’essentiel de ce 
que nous savons : en effet, si la 
moelle ne contenait pas de centres 
vaso-moteurs autonomes, le maxi- 

2 mum d’effet devrait être obtenu 
d’emblée par la section sous-bul- 
baire, et s’il n'existait pas au delà 
de la moelle de centres vaso-moteurs 
périphériques autonomes, sa des¬ 
truction devrait avoir un effet du¬ 
rable sur le tonus vasculaire. 

Riser, Gayral, Pigassou et Caizer- 
gucs (1947) ont cherché à démontrer 
chez le chien l’existence des centres 
vaso-moteurs médullaires par l’ex¬ 
citation de la moelle : l’injection 
intradurale d’un liquide physiolo- 

3 gique sous pression détermine une 
vaso-constriction des petits vais¬ 
seaux périphériques et une hyper¬ 
tension importante. Ce sont les 
segments cervical et dorsal haut 
qui donnent la réponse la plus nette, 
plus encore que celle du mésocé- 
phale et du bulbe. La double sur¬ 
rénalectomie, la section des splan¬ 
chniques, la défreination totale ne 
modifient pas cette hypertension. 

Les centres vaso-moteurs médul¬ 
laires se superposent aux centres 
pilo-moteurs et sudo-moteurs et 
sont situés dans les groupes cellu¬ 
laires de la pars intermedia (Iraclus 
inlermedio-laleralis ). On admet un 
peu schématiquement que les cen¬ 
tres vaso-moteurs sont reliés entre 



Fig. 3. — Trajet des fibres vaso-motrices. 
Les fibres préganglionnaires sont en 
traits pleins, les postganglionnaires en 
pointillés (d’après White modifié). 
I. Centre bulbaire. — 2. Connexion 
bulbo-médullaire. —3. Centres médul¬ 
laires. 
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eux par des connexions verticales et horizontales (voir diffusion des ré¬ 
flexes vaso-moteurs, p. 186), les pilo-moteurs par des connexions verti¬ 
cales, les sudo-moteurs par des connexions horizontales. 

D’après les classiques français, les centres végétatifs médullaires sont 
morcellés en trois segments, allant le premier de C 3 à C 4 , le second 
de Dj, à L 2 , le troisième de L 4 à S 4 . Au contraire, après Gaskell et 
Langley, les Anglo-Américains n’admettent que le segment médullaire 
moyen (D 15 L s ). Laruelle (1937-1939) a démontré l’existence,peut-être 
moins évidente en certains points, de cellules de la pars intermedia 
sur toute la hauteur de la moelle. D’après lui, les centres végétatifs 
médullaires se disposent en deux colonnes : une classique, l’intermédio- 
externe, l’autre, située de chaque côté et un peu en arrière du canal 
de l’épendymè, l’intermédio-interne ; elles sont réunies par des courants 
cellulo-fibrillaires transversaux, ce qui donne à l’ensemble l’aspect 
de 2 échelles situées de chaque côté de la ligne médiane (fig. 3). Il 
nous paraît intéressant de rapprocher des travaux de Laruelle les 
constatations qu’on peut faire en réalisant une myélotomie commis- 
surale (1). Wertheimer et Lecuire (1943) ont remarqué que la section 
de la commissure détermine une ischémie très nette de la moelle et 
de la plaie opératoire. Nous avons vérifié ce phénomène et constaté 
qu’il s’y ajoute une diminution temporaire, mais évidente, de l’indice 
oscillométrique au niveau des membres inférieurs ; n’est-elle pas due à 
l’excitation de centres vaso-moteurs situés dans la colonne intermédio- 
interne... ? 

On a cherché à préciser la disposition segmentaire des centres vaso¬ 
moteurs médullaires ; elle parait être la même que celle des pilo-moteurs 
et des sudo-moteurs ; c’est d’ailleurs surtout d’après les modifications 
de la sudation et de la pilo-érection que déterminent les sections étagées 
de la moelle qu’on a pu délimiter les centres vaso-moteurs médullaires 
(fig. 3, tableau 1). 


Tableau I : 

Topographie des centres vaso-moteurs médullaires 


Vaisseaux 


Extrémité céphalique 
Membre supérieur 
Membre inférieur 
Cœur 
Abdomen 


Segments médullaires 

Dl 2 3 4 5 G 7 8 9 10 11 12 L 1 2 3 

+ + ^-f 

4- 4- T + + + + 

+ + L -1- 

+ + ++ + 

+ + + + +-}- - 1 - + + + 


(1) Section longitudinale et médiane de la moelle destinée à interrompre les fibres 
de la sensibilité thermo-algésique, au niveau de leur croisement dans la commissure. 
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Les fibres vaso-motrices de l’extrémité céphalique viennent, d’après 
Brown-Séquard, Cl. Bernard, Ludwig et Cyon..., des 2 e , 3 e et 4 e seg¬ 
ments dorsaux. Hyndman et Wolkin (1941) pensent que la deuxième 
racine transporte la majorité des fibres sympathiques de la tête et du 
membre supérieur ; pour obtenir une anhydrose complète de la tête, 
il faut remonter jusqu’au second segment dorsal tandis que la section 
étendue du 3 e au 9 e ne diminue pas notablement la transpiration. 

En ce qui concerne les fibres vaso-motrices du membre supérieur, 
Edes (1869) observait déjà qu’elles quittent la moelle aussi bas que le 
6 e segment thoracique. Langley (1892), d’après la réponse aux excita¬ 
tions des racines motrices du chat, admet que les fibres sympa¬ 
thiques du membre antérieur naissent du 4 e au 10 e segment thoracique. 
Foerster (1931), lors d’opérations sur l’Homme, obtint une vaso-cons- 
triction du membre supérieur, par la stimulation des 3 e , 4 e , 5 e , 6 e et 
peut-être 7 e racines thoraciques. Sheehan etMarrazzi (1941), Geohegan 
et ses collaborateurs (1942), sur le singe, situent les fibres sympathiques 
du membre supérieur du 2 e au 8 e segment thoracique. Kuntz, Alexan¬ 
der et Furcolo (1938), Kuntz et Dillon (1942), chez le même animal, 
constatent la présence de fibres préganglionnaires destinées au mem¬ 
bre supérieur dans le premier nerf thoracique. Ray, Hinsey et Geohe¬ 
gan (1943), d’après les modifications de la résistance cutanée que déter¬ 
mine chez l’homme l’excitation des racines antérieures, pensent que 
les fibres préganglionnaires destinées à la main se situent du 2 e au 5 e 
nerf thoracique, quelquefois jusqu’au 10 e , une fois dès le 1 er nerf thora¬ 
cique. Dans l’ensemble les auteurs admettent donc que,chez l’Homme, 
les fibres vaso-motrices du membre supérieur sont situées du 2 e , et 
peut-être 1 er segment thoracique, au 6 e , 7 e ou 8 e ... 

En ce qui concerne les fibres vaso-motrices du membre inférieur, 
Langley (1891) conclut chez le chat qu’elles naissent du 11 e segment 
thoracique au 2 e lombaire, Sheehan et Marrazzi (1941) les placent du 
12 e thoracique au 3 e lombaire. Ces résultats concordent avec l’expé¬ 
rience chirurgicale. 

En ce qui concerne la vaso-motricité viscérale, quelques localisations 
ont été précisées chez le chat : la vaso-constriction des coronaires est 
sous la dépendance des segments D, à D s (Cannon, Lewis et Britton, 
1926) ; celle des viscères abdominaux dépend des segments D s à L 2 , 
qui correspondent à l’origine des grand et petit splanchniques... 

Nous n’avons aucune preuve de l’existence de centres médullaires 
vaso-moteurs spécialisés, soit vaso-constricteurs, soit vaso-dilatateurs : 
ils agissent tous dans le sens de la vaso-constriction. La colonne para¬ 
sympathique sacrée, origine des nerfs érecteurs, paraît être le seul centre 
vaso-dilatateur, nous y reviendrons (cf. p. 199). 

De nombreuses expériences ont démontré que la destruction com¬ 
plète de la moelle dorso-lombo-sacrée (Goltz, 1874, Popoff, 1934, 
II. Hermann. 1936) entraîne une paralysie de la vaso-motricité totale, 
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mais passagère : peu à peu. la tonicité artérielle se rétablit et la pres¬ 
sion remonte. Les médullectomies doivent, si l’on veut que la survie 
de l’animal soit assurée sans artifices (respiration artificielle), ména¬ 
ger le segment cervical ; H. Hermann y ajoute, dans le but de supprimer 
absolument les connexions entre la moelle et les artères, des steliec¬ 
tomies et vagotomies bilatérales. En l’absence des centres vaso-moteurs 
intra-axiaux,les réactions vaso-motrices et en particulier les régulations 
de la pression artérielle, continuent à exister. 


VI. — LES VOIES VASO-MOTRICES 

L’existence dans le névraxe de centres vaso-moteurs étagés laisse 
supposer celle de voies vaso-motrices qui les relient non seulement entre 
eux, mais aussi aux autres centres neurovégétatifs. Les renseignements 
qui nous permettent de construire ces voies sur le modèle des voies 
cérébro-spinales sont encore imprécis. 

De l’aire 6 du cortex prémotcur, l’influx vaso-moteur suit peut-être 
les voies extrapyramidalcs dont c’est aussi l’origine ou, ce qui est plus 
probable, un trajet propre vers les centres vaso-moteurs diencéphali¬ 
que, bulbaire, médullaire. Les connexions entre le centre cortical et 
le diencéphale sont directes. 

Les fibres neurovégétatives qui descendent du diencéphale se grou¬ 
pent surtout dans le faisceau péri-épendymaire de Cajal-Marburg, ou 
faisceau de Schiiltze, situé dans les parois de l’aqueduc de Sylvius, 
et, d’après Laruclle, sous l’épendyme du IV e ventricule, près de la ligne 
médiane. D’après Knud Winther (1932), toutes les voies végétatives 
descendantes sont situées dans la formation réticulée du tronc céré¬ 
bral, où, d’arrière en avant, on trouverait les voies oculo-sympathiques, 
les voies vaso-motrices et sudorales de la face, du tronc et des membres ; 
Magoun (1940) pense que la voie descendante neurovégétative se 
trouve dans la partie postéro-latérale de la substance réticulée, mais 
y est disposée sans ordre. 

D’après Karplus et Kreidl ( 1924), les voies vaso-motrices ne subissent 
pas d’entrecroisement et chaque moitié de la moelle commande aux 
2 côtés (1). Beattie (1930), Magoun et ses collaborateurs (1940) admet¬ 
tent que la plupart des fibres vaso-motrices sont directes et qu’une 
partie seulement croise la ligne médiane. Harrisson, Wang et Berry 
(1939), au contraire, pensent que, venue de l’hypothalamus, la voie 
qui conduit l’influx vaso-moteur croise la ligne médiane dans le tronc 
cérébral ou dans la portion thoracique dé la moelle et que certaines 
fibres croisent même deux fois et innervent le système sympathique 
surrénal homolatéral. 

(1) Explication possible de la diffusion transversale des réflexes vaso-moteurs ? 
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Les observations anatomo-cliniques viennent confirmer les données 
expérimentales. Une lésion de la calotte protubérantielle atteint les 
fibres sympathiques qui descendent du diencéphale au bulbe ; elles 
y subissent une décussation tout au moins partielle, car les troubles 
végétatifs dus à une lésion unilatérale sont à prédominance croisée 



(Souques et Vincent). Au bulbe, le syndrome de Babinski-Nageotte 
(1902), secondaire à un ramollissement de la partie postéro-latérale, 
peut se traduire indépendamment d’une hémianesthésie croisée avec 
dissociation syringomyélique associée à une hémiplégie croisée et à une 
paralysie directe des nerfs crâniens, par des troubles sympathiques 
homolatéraux qui, dans la majorité des observations publiées (Babins¬ 
ki, 1905), se composent de troubles papillaires (Syndrome de Cl. Ber- 
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nard-Horner) et de phénomènes thermiques et vaso-moteurs (thermo- 
et vaso-asymétrie de Babinski). . 

En conclusion, il semble que les fibres vaso-motrices subissent un 
entrecroisement partiel ; les centres vaso-moteurs supérieurs ont une 
action à prédominance croisée. 

La situation des voies vaso-motrices dans la moelle est encore mal 
connue. Ilelveg (1887) supposait que le faisceau triangulaire qu’il 
décrivait était de signification vaso-motrice, ce qui n’a pas été vérifié 
(Obersteiner, 1900). La plupart des auteurs admettent que les voies 
vaso-motrices passent dans la partie antérieure des cordons latéraux 
devant le faisceau pyramidal croisé. Tournade, Hermann et Jourdan 
(1937) ont montré que, du centre bulbaire aux splanchniques, les voies 
vaso-constrictrices rénales et les fibres adrénalino-sécrétrices sont 
situées dans la partie profonde du cordon latéral, contre le centre 
neurovégétatif médullaire et sont à la fois directes et croisées. Pour 
Laruelle aussi (1939), c’est dans la partie profonde du cordon latéral, 
contre la colonne intermédio-externe, que se trouve la voie neurovégé¬ 
tative médullaire. 

Sur toute la hauteur du névraxe, il existe des centres vaso-moteurs, 
reliés entre eux par une voie descendante. Us sont capables d’interaction, 
mais sont aussi doués d’une certaine indépendance, et bien qu’étagés 
comme les centres cérébro-spinaux, ils n’obéissent pas aux memes lois 
de dépendance hiérarchique. Les centres supérieurs, diencéphalique, 
bulbaire, ont une action étendue et des fonctions vaso-motrices vitales 
(régulation de la température, de la tension artérielle... ). Les centres 
médullaires exécutent des ordres venus des centres supérieurs, mais _ 
sont aussi autonomes, ils ont une disposition métamérique et contrôlent 
la vaso-motricité régionale. 

Les centres vaso-moteurs du névraxe sont plus ou moins confondus 
avec les centres adrénalino-sécréteurs. Les systèmes vaso-moteurs et 
adrénalino-sécréteurs ont d’ailleurs parties liées : l’anatomie montre 
leurs intimes relations centrale et périphérique ; l’embryologie établit 
la parenté des cellules sympathiques et de celles du système paragan- 
glionnaire (médullo-surrénale et organes chromaffines) ; la physiologie 
les trouve unis pour remplir une même fonction ; la pathologie les 
implique dans la pathogénie des mêmes dérèglements vaso-moteurs. 

D’autres centres vaso-moteurs existent en dehors du névraxe ; ils 
jouissent vis-à-vis des précédents d’une autonomie absolue car ils sont 
capables de rétablir le tonus vasculaire en leur absence. 
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CHAPITRE II 


LES VOIES ET LES CENTRES 
VASO-MOTEURS PÉRIPHÉRIQUES 


Huizinga (1875) est probablement le premier à avoir parlé des centres 
vaso-moteurs périphériques situés au delà du névraxe. 

Dans les centres neurovégétatifs de la moelle, se trouve un premier 
neurone dit préganglionnaire, myélinique et homologue du neurone 
prémoteur cérébro-spinal ; dans les ganglions latéro-vertébraux est un 
deuxième neurone, dit ganglionnaire, ou postganglionnaire, amyélinique 
et homologue du neurone moteur cérébro-spinal. 

Le trajet périphérique des fibres vaso-motrices comprend, par rap¬ 
port au neurone ganglionnaire, 3 parties qu’on peut appeler prégan¬ 
glionnaire, ganglionnaire et postganglionnairc (fig. 5). 


I. —LE TRAJET PRÉ GA N G LION N A1 RE 

Les fibres vaso-motrices sont, à la sortie du névraxe, mélangées aux 
autres. Certaines cheminent dans les nerfs crâniens, d’autres, plus 
nombreuses, dans'les nerfs rachidiens. Elles les abandonnent vite, et 
par les rameaux communicants blancs vont aux ganglions latéro¬ 
vertébraux (1). Un segment médullaire fournit à plusieurs ganglions. 

D’aprcs la conception de GasUell et Langley, les centres végétatifs 
médullaires et les rameaux communicants blancs s’étendent du I er seg¬ 
ment thoracique au 2 ,J lombaire : les fibres préganglionnaires vaso- 
motrices n’existeraient donc que dans ces limites. Cette conception 
surtout en faveur auprès des physiologistes anglo-américains est étayée 
par des travaux anatomiques (Hanson et Billingslcy), embryologiques 
(Kuntz), et par les résultats de la chirurgie du sympathique. 

(1) Certaines vont peut-être directement, sans passer par les ganglions, dans le 
territoire de distribution des nerfs rachidiens. 
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Elle n’est pourtant pas admise par tous. Les traités classiques d’ana¬ 
tomie continuent à décrire 3 segments médullaires sympathiques.- La- 
ruelle (1939) a démontré l’existence de centres végétatifs, échelonnés 
sur toute la hauteur de la moelle (voir page 19). Certains auteurs, Kiss 
et Juba en particulier, ont trouvé des fibres myéliniques préganglion- 



Fjg. 5. — I. Nerf vasculaire direct. — 2. Plexus d'une artère pariétale. —- 3. Nerf 
vasculaire indirect. — 4. Artériole sous-cutanée. — 5. Peau. — 6. Centre bulbaire. 
— 7. Neurone préganglionnairc (en trait plein). — 8. Neurones poslganglionnaires 
(en pointillé). — !). Ganglion viscéral. — 10. Artère viscérale. — II. Viscère. 


naires dans les rameaux communicants cervicaux et lombaires. Y. Guer¬ 
rier (1944) prouve que les fibres préganglionnaires cervicales font relais 
dans les cellules ganglionnaires du plexus vertébral (chaîne ganglion¬ 
naire cervicale profonde) ; leur situation profonde, leur court trajet, 
expliqueraient qu’on ne les ait pas reconnues plus tôt. Elles n’exis¬ 
teraient qu’au niveau des 7 e , 6 e , 5 e et 4 e racines cervicales qui corres¬ 
pondent au plexus brachial..., la partie supérieure du cou dérive de la 
seule déflexion de la tête et échappe au schéma métamérique. 
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II. — LE NEURONE GANGLIONNAIRE 


1 . — Le trajet et la topographie des fibres vaso-motrices. 

Les fibres vaso-motrices mélangées aux fibres viscérales et somatiques 
arrivent par les rameaux communicants blancs aux ganglions latéro¬ 
vertébraux. Les fibres viscérales traversent sans s’arrêter ces ganglions 
et vont faire relais dans les plexus préviscéraux. Les fibres vaso¬ 
motrices (viscérales et somatiques, d’après Delmas et Laux), pilo-mo- 
trices, sudo-motrices..., au contraire, s’arrêtent et s’articulent avec les 
neurones ganglionnaires. La surrénale est le seul organe auquel abou¬ 
tissent directement des fibres prégan¬ 
glionnaires qui se terminent par des 
synapses sur les cellules de la médullaire ; 
ces cellules font partie du système chro- 
maffine ou paraganglionnaire qui a la 
meme origine que les ganglions sympa¬ 
thiques : elles sont, en somme, les homo¬ 
logues des neurones ganglionnaires (Hol- 
linshead, 1936, Swinyard, 1937). 

Certaines fibres vaso-motrices prégan¬ 
glionnaires font synapse dans les gan¬ 
glions qui leur correspondent, d’autres 
les traversent sans s’interrompre et trou¬ 
vent leur relais dans un des ganglions 
sus- ou sous-jacents (jusqu’à G au delà). 
D’après Langley (1900), Ranson, Billings- 
ley (1918), chaque fibre préganglionnaire 
donne un certain nombre de branches 
dans le ganglion et effectue des connexions 
synaptiques avec plusieurs neurones gan¬ 
glionnaires (32 chez le chat), d’après 
Ranson et Billingsley (fig. 6), quelquefois après avoir traversé plusieurs 
ganglions ; ce fait paraît en concordance avec la diffusion « en éven¬ 
tail » de l’influx sympathique. 

Les fibres préganglionnaires vaso-motrices de la tête et du cou sortent 
des quatre premiers segments dorsaux ; celles des artères cérébrales 
des deux premiers segments (fig. 7) traversent les ganglions correspon¬ 
dants et remontent jusqu’aux ganglions premier thoracique et cervical 
inférieur. Certaines fibres préganglionnaires s’articulent dans le ganglion 
stellaire, d’où les fibres postganglionnaires vont aux artères carotide 
primitive, vertébrale et sous-clavière ; d’autres les traversent sans s’y 
arrêter et gagnent toujours à l’état de fibres préganglionnaires les gan¬ 
glions sus-jacents. Le ganglion cervical moyen (lorsqu’il existe) serait, 
d’après Leriche et Fontaine, le relais des fibres vaso-motrices de la 



Fie;. Ci. —Schéma montrant com¬ 
ment une fibre préganglion¬ 
naire peut prendre contact avec 
plusieurs cellules ganglionnai¬ 
res (d'après Ranson et Bil¬ 
lingsley). 


langue, du larynx et du corps thyroïde. Du ganglion cervical supérieur, 
les fibres postganglionnaires vont soit, par les rameaux communicants 
gris, s’anastomoser aux nerfs derniers crâniens ou aux quatre premiers 
nerfs cervicaux, soit contribuer à former les plexus përi-artériels des 
carotides interne et externe ; elles se distribuent à la tête et au cou. 

Les fibres vaso-motrices du membre supérieur proviennent des 



Fig. 7. — Origine et trajet des fibres F.ig. 8 . —>■ Origine cl trajet des fibres 
vaso-motrices des artères intracrânien- vaso-motrices du membre supérieur, 
nés. ~ 1. Artère carotide interne. — 

2. Artère vertébrale. 

8 premiers segments dorsaux (cf. p. 20) ; dans la chaîne ganglionnaire, 
elles remontent jusqu’aux ganglions stellaire et premier thoracique, où 
elles font relais. Les fibres postganglionnaircs vont ensuite, soit directe¬ 
ment, soit par l’intermédiaire des rameaux communicants gris (C 5 , 6 , 7 ,s 
DJ et du plexus brachial aux artères du membre supérieur. Dans le cas 
de plexus brachial préfixé, c’est-à-dire lorsque le 4 e nerf cervical prend 
part à sa constitution, des rameaux communicants gris peuvent venir 
du ganglion cervical moyen, tandis que dans le cas d’un plexus brachial 
postfixé, auquel le 2 e nerf thoracique participe, ils viennent directement 
du 2 e ganglion thoracique. 
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Les fibres vaso-motrices des artères viscérales du thorax sont issues 
des quatre ou cinq premiers segments thoraciques, font relais dans les 
ganglions correspondants, et de là se distribuent aux vaisseaux de la 
base du cœur, aux coronaires et aux artères pulmonaires. Certaines 
remontent dans la chaîne cervicale sympathique, et redescendent par 
les nerfs cardiaques. Les fibres vaso-motrices des artères pariétales du 



thorax ont une disposition métamérique, issues des segments médul¬ 
laires, elles traversent les ganglions correspondants et vont aux artères 
intercostales soit directement, soit indirectement par les rameaux 
communicants gris et les nerfs intercostaux. 

Les fibres vaso-motrices des artères viscérales de l’abdomen viennent 
des six derniers segments thoraciques et des- deux premiers lombaires ; 
elles traversent les ganglions correspondants où elles font synapse 
(Delmas et Laux), et de là, par les splanchniques, et, sans faire relais 
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dans les plexus préviscéraux (à l’inverse des fibres proprement viscé¬ 
rales), vont aux artères cœliaque, mésentériques, rénales... Celles des 
artères viscérales du bassin font synapse dans les ganglions lombaires 
et sacrés, et par les splanchniques pelviens et le plexus hypogastrique 
vont aux branches viscérales de I’hypogastrique. 

Les fibres vaso-motrices du membre inférieur issues des trois der¬ 
niers segments thoraciques et des deux premiers lombaires font sy¬ 
napse dans les ganglions lombaires et les trois premiers sacrés, d’où 
elles vont directement aux artères iliaques et indirectement par les 
plexus lombaire et sacré aux artères du membre inférieur. 



Fig. lu. — Origine cl trajet des fibres oaso-molriccs du membre inférieur. 

2. — La mélamérie ganglionnaire. 

Au premier abord, on est tenté de penser qu’à l’aspect métamérique 
de la chaîne sympathique correspond une métamérie fonctionnelle et 
que les ganglions de la chaîne latéro-vertébrale constituent des centics 
d’importance égale régissant dans leur territoire somatique des région» 
superposées dont les limites sont calquées sur la topographie cérébro- 
spinale, et ayant dans leur territoire viscéral une distribution étagée, 
correspondant à la disposition viscérale. Ceci n’est vrai, et encore rien 
que dans les grandes lignes, qu’à partir du neurone postganglionnaire : 
le ganglion cervical supérieur est l’origine principale des fibres post- 
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ganglionnaires de la circulation cérébrale et rétinienne, le cervical 
moyen des vaisseaux du larynx et du corps thyroïde, le stellaire des 
vaisseaux du membre supérieur, les thoraciques supérieurs des vais¬ 
seaux des viscères thoraciques, les thoraciques inférieurs des vaisseaux 
de l’abdomen, les lombaires des vaisseaux du bassin et de la portion 
proximale du membre inférieur, les sacrées des vaisseaux du périnée 
et de la portion distale du membre inférieur. 

Si 1 on admet la conception de Gaskell et Langley, selon laquelle les 
fibres préganglionnaires ne sortent du névraxe que par les rameaux 
communicants blancs thoraciques et les deux premiers lombaires, les 
ganglions correspondants prennent une importance particulière, et le 
ganglion stellaire et les deux premiers ganglions lombaires qui sont aux 
extrémités apparaissent comme les passages obligés des fibres prégan¬ 
glionnaires destinées, d’une part au segment cervical, et, d’autre part, 
au segment lombo-sacré de la chaîne. A partir d’eux, la chaîne gan¬ 
glionnaire latéro-vertébrale ne serait qu’un « tronc périphérique cen¬ 
trifuge », selon l’heureuse expression de Leriche et Fontaine. 

On ne peut donc pas attribuer une importance égale à chaque gan-- 
glion do la chaîne latéro-vertébrale : la disposition métamérique 
n’existe que pour les fibres postganglionnaires à destinée somatique et 
à partir des râmeaux communicants gris. 

3. — Le rôle vaso-moteur du ganglion. 

Cl. Bernard (1852), a la suite de ses célèbres expériences sur le sym¬ 
pathique cervical du lapin, admettait déjà que les ganglions sympa¬ 
thiques sont de véritables centres doués d’un pouvoir réflexe et vaso- 
tonique. Seul, le rôle vaso-tonique du ganglion nous intéresse ici ; nous 
verrons plus loin (p. 184) ce qu’il faut penser de sa qualité de centre ré¬ 
flexe. 

Vu 1 pi an (1875), Dastrc et Morat (1879-1884) admettent que les gan¬ 
glions sympathiques sont une source autonome d’activité pour les 
nerfs vaso-moteurs ; d’après LangcndorfT (1900), sans connexions avec 
le système nerveux, ils exercent encore une action tonique sur la paroi 
des vaisseaux, après la suppression de leurs connexions avec le système 
nerveux. 

Langley, au contraire, croit que les ganglions latéro-vertébraux n’ont 
qu un rôle passif d aiguillage de l’influx transmis des fibres préganglion¬ 
naires aux postganglionnaires ; ils diffusent simplement les impulsions 
venues des centres. 

Actuellement, à la suite des sympathectomies caténaires totales réa¬ 
lisées sur l’animal (Cannon, 1926, Iïeymans, M, Bacq et G. Brouha, 
1932-1934, IC. Grimson, H. Wilson et D. Phemister, 1937), on sait que. 
la suppression des ganglions latéro-vertébraux ne modifie pas d’une 
façon durable le tonus vasculaire : la pression artérielle fléchit, puis 
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remonte à son chiffre initial au bout de quelques jours ; tout se passe 
comme s’il y avait restauration fonctionnelle du sympathique. Le 
même phénomène est constaté après les sympathectomies ganglion¬ 
naires étendues (voir 4« partie). Il semble donc qu’au delà de la chaîne 
caténaire, et par conséquent dans la paroi même des vaisseaux, il existe 
des centres capables de rétablir le tonus vasculaire. Si les ganglions 
latéro-vertébraux ont un pouvoir vaso-tonique, « il est très modeste, 
puisqu il est difficile à mettre en évidence et que son absence ne modi¬ 
fie en rien le comportement circulatoire » (H. Hermann). 

4. — Le mode de transmission ganglionnaire. 

Deux ordres de faits résultant des travaux récents sur les « média¬ 
teurs chimiques » tendent toutefois à démontrer que les ganglions sont 
pourvus d’une activité propre et assurent un certain contrôle. 

D’après les recherches de Dale, la transmission de l’influx nerveux 
dans le sympathique se fait grâce à l’interposition d’un médiateur chi¬ 
mique que les fibres libèrent au niveau de leurs extrémités. Ce produit 
est, soit l’acétylcholine, dont l’effet est vaso-dilatateur, soit l’adréna¬ 
line ou une substance très voisine, la sympathine, qui sont vaso- 
constrictrices. Les nerfs végétatifs se différencient en deux groupes : 
cholincrgique ou adrénergique. La transmission ganglionnaire, c’est-à- 
dire du neurone préganglionnaire au neurone postganglionnaire se fait 
grâce à la libération d’acétylcholine. Les voies sympathiques com¬ 
portent deux transmissions successives, l’une cholincrgique dans le 
ganglion, l’autre adrénergique, au niveau des terminaisons nerveuses. 
Les voies parasympathiques comportent deux transmissions choliner- 
giques, l’une ganglionnaire, l’autre terminale. 

Cannon, Whitc ont mis en lumière le fait qu’une énervation sympa¬ 
thique sensibilise aux hormones sympathicomimétiques circulantes 
(adrénaline, sympathine) les muscles lisses et que la sensibilisation 
est plus marquée après la section des fibres postganglionnaires qu’après 
celle des fibres préganglionnaires qui laisse le neurone ganglionnaire 
intact. Nous y reviendrons en étudiant les principes directeurs de la 
chirurgie neurovasculaire (page 263). 


III. — LE TRAJET POSTGANGL10NNA1RE 

A partir des ganglions latéro-vertébraux, les fibres amyélinées post¬ 
ganglionnaires se séparent en 2 groupes : 

1° Les nerfs vasculaires directs. 

Un certain nombre de fibres sympathiques constituent dès leur sor¬ 
tie des ganglions des nerfs qui vont directement aux gros vaisseaux : 
aorte, veine cave inférieure... à leurs collatérales viscérales et parié- 

LAZORTHES 
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taies, aux vaisseaux d’origine des membres (sous-clavière et iliaques). 
Les nerfs vasculaires des pédicules viscéraux sont mélangés aux fibres 
proprement viscérales. 

2° Les nerfs vasculaires indirects. 

D’autres fibres sympathiques plus nombreuses, et destinées non seu¬ 
lement aux vaisseaux, mais aussi à tous les éléments des membres et 
des parois du tronc (peau et annexes, muscles, os, articulations, vais¬ 
seaux), ont un trajet plus complexe : sorties du ganglion par les ra¬ 
meaux communicants gris, elles vont se mélanger aux fibres des nerfs 
rachidiens et de leurs collatérales. 

a) Dans les rameaux communicants gris. 

A l’inverse des rameaux communicants blancs qui n’existent que 
sur les segments thoraciques et lombaires hauts de la chaîne sympa¬ 
thique, les communicants gris se rencontrent sur toute sa hauteur et 
leur distribution se modèle sur le dispositif des nerfs rachidiens. La 
section ou l’excitation d’un rameau communicant gris détermine 
des réactions à topographie radiculaire correspondant au dermatome 
innervé par le nerf, celle d’un communicant blanc provoque des 
signes plus étendus. Une des expériences de Langley illustre ce fait : la 
stimulation d’une racine antérieure (rameau communicant blanc), 
6 e thoracique par exemple, donne une réponse pilo-motrice sur une 
large surface correspondant à plusieurs dermatomes ; au contraire, 
l’excitation du rameau communicant gris du 6 e nerf dorsal provoque 
une bande de pilo-érection, limitée au dermatome innervé par ce nerf. 
Foerster (1929), d’une façon analogue, a démontré que la stimulation 
de la racine antérieure du 5 e nerf thoracique active les glandes sudon- 
pares des 4 e et 10 e segments thoraciques. 

Dans un autre ordre d’idées, signalons que d’après Wollard et Wed- 
dcll (1935), les rameaux communicants gris du 8 e nerf cervical et du 
premier nerf sacré sont les plus volumineux de ceux qui se rendent aux 
plexus des membres ; les auteurs y voient une relation avec le fait que 
ces deux nerfs contiennent des fibres destinées surtout à la main et au 

pied dont l’innervation vaso-motrice est particulièrement importante... 

b) Dans les nerfs cérébro-spinaux. 

Les rameaux communicants gris vont mélanger leurs fibres à celles 
des nerfs cérébro-spinaux et parcourent ensuite les plexus, les troncs 
nerveux et les rameaux périphériques. Dans ce trajet, il est difficile 
de suivre les fibres sympathiques, leur disposition intratronculaire 
n’obéit pas è une systématisation précise : l’absence ou la présence de 
gaine de myéline n’est pas un critère indiscutable de la nature céré¬ 
bro-spinale ou sympathique d’une fibre (Ranson, Stohr Jr., De Cas- 
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tro) ; les résultats dépendent de la technique employée et de l’appré¬ 
ciation de l’épaisseur de la gaine de myéline (Kiss et.Mihalick). 

D’après Shimbo (1922), le nombre des fibres sympathiques varie 
d’un nerf à l’autre : elles sont rares, ou, au contraire, plus nombreuses 
que les fibres cérébro-spinales (phrénique, nerfs intercostaux en parti¬ 
culier) ; la proportion n’est pas la même sur toute l’étendue d’un nerf 
donné ; elles sont le plus souvent disséminées sans ordre apparent au 
milieu des fibres cérébro-spinales, d’autres fois réunies en fascicules 
bien individualisés. 

Trizkaja, cité par P. Cornât, pense qu’il y a dans les nerfs trois types 
de fibres sympathiques : 1° des fibres parallèles, bien individualisées ; 
2° des fibres en réseau, vraisemblablement de nature sensitive ; 3° des 
fibrilles ténues situées dans les parties profondes du faisceau et quit¬ 
tant les nerfs à diverses étapes pour se rendre aux vaisseaux. 

Telford et Stopford (1930) pensent que les troubles sympathiques 
qui accompagnent les côtes cervicales s’expliquent par le fait que les 
fibres sympathiques apportées par les rameaux communicants gris 
restent è la périphérie des nerf cervical et 1 er dorsal, et sont les pre¬ 
mières atteintes. 

Gilbert (1933) a étudié l’importance inégale des fibres myélinées et 
amyélinées dans les nerfs crâniens. Nous n’avons pas connaissance 
qu’un tel travail ait été fait systématiquement sur les nerfs rachidiens. 
J. Delmas et Laux (1933) ont montré que le nerf honteux interne est 
abondamment pourvu en fibres amyéliniques. 

Dans une étude sur « Le sympathique des membres et les plaies 
des nerfs » (1941), nous avons conclu qu’au membre supérieur, cubi¬ 
tal (1) et surtout médian portent en eux un contingent de fibres sym¬ 
pathiques plus important que celui du radial, tandis qu’au membre 
inférieur, le sciatique poplité interne en est plus riche que l’externe. 
Nous rapprochions alors 2 constatations : l’une anatomique, qui est 
que le médian, le cubital et le sciatique poplité interne donnent nais¬ 
sance, plus que le radial et le sciatique poplité externe, à des « collaté¬ 
rales sympathiques vasculaires, osseuses et articulaires » ; l’autre cli¬ 
nique, qui est que les plaies des premiers nerfs sont fréquemment géné¬ 
ratrices de causalgies, de troubles vaso-moteurs et trophiques, tandis 
que celles des seconds ont rarement de telles complications. 

Enfin, rappelons que le blocage novocaïnique d’un nerf périphérique 
provoque une paralysie vaso-motrice dans l'aire anesthésiée et qu’on 
a proposé d’étudier ainsi les réponses vaso-motrices des membres 
(cf. p. 212), 

c) Les « collatérales sympathiques » des nerfs cérébro-spinaux. 

Les éléments de l’appareil de la vie de relation reçoivent une inner- 

(I) D’après-T elkokd, Si.mmonos 6t Siieehan, le nerf cubital contient de nom¬ 
breuses fibres vaso-constrictrices. 
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vation sympathique ; on peut parler de « collatérales sympathiques » 
des nerfs cérébro-spinaux (G. Lazorthes, 1938). Les fibres sympa¬ 
thiques qui vont aux vaisseaux, aux os, aux articulations, constituent 
des pédicules indépendants ; au contraire, celles qui se terminent dans 
la peau et ses annexes et dans les muscles, restent mélangées aux 
fibres cérébro-spinales. 

Seule, l’innervation des vaisseaux nous intéresse ; toutefois, attendu 
que les fibres sympathiques aboutissent aux autres éléments en sui¬ 
vant les ramifications vasculaires, nous devons dire quelques mots 
de l’innervation sympathique de la peau et de ses annexes, du muscle 
strié, des os et des ligaments. 



Fin II. •— Innervation sympathique de la peau, de ses annexes et doses vaisseaux. 

1. Gl. sudoripare. •—2. Capillaire cutané. —3. Anastomose artério-veineuse. 

•— 4. Muscle pilo-moteur. — 5. Neurone préganglionnaire (en trait plein). — 

6 . Neurones postganglionnaires (en pointillé). 

L’innervation sympathique de la peau et de ses annexes est abon¬ 
damment démontrée. Les fibres sympathiques arrivent à la peau par 
les collatérales superficielles des nerfs cérébro-spinaux, elles se ter¬ 
minent surtout sur les vaisseaux cutanés et sous-cutanés, capillaires 
inclus, sur les muscles pilo-moteurs et sur les glandes sudoripares 
(fig. H). 

On tend à admettre l’existence d’une sensibilité sympathique péri¬ 
phérique. Head distingue une sensibilité épicritique, qui fournit les 
impressions fines et précises de localisation, transmise par les fibres 
cérébro-spinales, et une sensibilité protopathique peu discriminative, 
qui passe par le sympathique. Ces deux types de sensibilité sont ad¬ 
mis par tous : certains (Stopford, 1930) se refusent à les situer dans 
deux systèmes de fibres. Cette question vient d’être reprise : Wol- 
lard (1940) pense que dans la peau existent des récepteurs spécifiques, 
situés d’après leurs fonctions à des profondeurs variables. Weddell 
(1946) écrit : « Les réseaux de la sensibilité douloureuse dans les cou¬ 
ches les plus profondes de la peau, au voisinage des vaisseaux cutanés, 
sont servis par des fibres non myélinées, tandis que les terminaisons 
nerveuses de la sensibilité douloureuse situées plus superficiellement 
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sont servies par des fibres myélinées. La douleur sourde pourrait être 
identifiée comme douleur sous-cutanée ou vasculaire, tandis que la 
douleur vive, cutanée, pourrait être reliée aux fibres myélinées plus 
superficielles ; mais jusqu’ici il n’y a pas de preuves évidentes qu’il en 
soit ainsi. » 

Le sympathique, probablement par les nerfs vaso-moteurs cutanés, 
a une action sur la trophicité de la peau et du tissu conjonctif. D’après 
Leriche, un trouble circulatoire qui se répète retentit toujours assez 
rapidement sur leur vitalité. S’il y a vaso-constriction, la peau et le 
tissu conjonctif s’atrophient (sclérodermie) ; s’il y a vaso-dilatation, 
il se développe, au contraire, une tendance à l’hyperplasie. 

Les glandes sudoripares sont entourées par un délicat réseau de 
fibres non myélinées. Leur activité est régie par les nerfs sympathiques ; 
elle accompagne en général la vaso-dilatation périphérique, mais peut 
en être indépendante (main froide et humide de la peur, peau chaude 
et sèche de la fièvre) ; elle cesse dans les régions sympathectomisées 
(anhydrose). Braeucker (1928) a montré que le dermatome sécrétoire 
correspond exactement au dermatome sensitif. Le traitement chirur¬ 
gical par sympathectomie des cas graves d’hyperhidrose est classique 
(Hesse, 1930, Leriche, 1934). 

Les muscles pilo-moteurs sont innervés par le sympathique. L’horri- 
pilation (« chair de poule ») est provoquée par l’excitation de la chaîne 
sympathique latéro-vertébrale et supprimée par son extirpation. Le 
réflexe pilo-moteur, qu’on peut provoquer par des excitations cutanées 
en certains points d’élection, nécessite pour se produire l’intégrité des 
deux parties de l’arc réflexe : nerfs sensitifs somatiques et neurones 
ganglionnaires. 

L’intérêt qu’il y a à rappeler, dans une étude sur le système vaso¬ 
moteur, l’innervation sympathique de la peau et de ses annexes, ré¬ 
side tout d’abord dans le fait que, des centres médullaires à la peau, les 
fibres vaso-motrices, sudo-motrices, pilo-motrices, suivent le même 
trajet : elles ont une distribution périphérique calquée sur celle des 
branches cutanées des nerfs rachidiens. IL Wollard et Philipp (1932) 
ont bien montré que les lignes de démarcation qui séparent les terri¬ 
toires d’innervation des vaisseaux périphériques sont aussi nettement 
définies que celles de l’innervation cutanée : l’annulaire, par exemple, 
reçoit des fibres sympathiques du médian, du côté radial, et du cubital, 
du côté cubital. Telford et Stopford (1933) remarquent très juste¬ 
ment que ceci n’est vrai que pour l’innervation des vaisseaux superfi¬ 
ciels. De plus, la sudo-motricité et la pilo-motricité sont aisées à explo¬ 
rer, grâce à des tests précis (cf. p. £15), qui peuvent servir à analyser 
indirectement les effets d’opérations dirigées vers le système vaso¬ 
moteur. 

L’innervation sympathique du muscle strié. Seuls, à notre connais¬ 
sance, Laux et A. Delmas ont envisagé la question du point de vue 
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macroscopique dans leur étude sur l’innervation de l’artère tibiale 
antérieure. D’après eux, les nerfs vasculaires abandonnent, au moment 
où ils atteignent cette artère, un très fin rameau qui se dirige vers une 
artère musculaire et qui doit représenter les fibres de Renak, destinées 
aux muscles ; nous résumons cette conception dans la figure 12. On 
peut se demander si ces rameaux aboutissent en définitive aux fibres 
musculaires striées, ou aux artères musculaires ? 

Les histologistes ont depuis long¬ 
temps reconnu que les muscles striés 
sont innervés par des nerfs composés 
de fibres myélinées et amyélinées, 
mélangées en proportion variable. 
Nombreux sont ceux qui admettent 
leur double innervation. Au contraire, 
l’accord n’est pas fait sur la question 
qui est de savoir si les filets cérébro- 
spinaux et sympathiques se terminent 
dans une même fibre musculaire 
(Péroncito, 1902, Boeke, 1909-1921) 
ou dans des fibres de qualité différente 
(Tchiriew, 1879, Kulchitsky, 1924, 
Hunter, 1924). L’innervation double 
du muscle n’est pas acceptée par Ra- 
mon y Cajal et Tello qui ne croient pas 
à l’existence de fibres sympathiques 
dans le muscle, ni par F. Kiss et P. von 
Mihalick qui pensent que les seules 
qui s’y trouvent sont les filets vaso¬ 
moteurs de l’artère musculaire. 

Les recherches physiologiques et cli¬ 



1*'i g. 12. — Schéma construit d'après 
la description de Delmas elLAUX. 
— 1. Artère.— 2. Plexus périvas¬ 
culaire. — 3. Nerf vasculaire 
abordant l’artère au moment où 
se détache une collatérale. — 4. 
Tronc nerveux. — 5. Nerf vascu¬ 
laire. — 6. Rameau pour l’artère 
musculaire. — 7. Artère muscu¬ 
laire. 


niques ont permis de conclure aussi à l’innervation sympathique du 
muscle strié ; Mosso (1904), de Boer (1913), Langellan (1915) admet¬ 
tent que le tonus musculaire est entretenu par les fibres sympathiques, 
Royle et Hunter (1924) ont établi quo la suppression de l’innervation 
sympathique modifie qualitativement le tonus musculaire, et en ont 
déduit que les sympathectomies peuvent agir dans certains états où le 
tonus plastique est exagéré. Kanavel, Pollack et Davis (1925) ne nient 
pas que le sympathique ait une action sur la tonicité du muscle, mais 
la croient liée aux conditions de nutrition du muscle, donc en relation 
avec la vaso-motricité ; l’augmentation de la vascularisation qui suit 
une sympathectomie peut modifier la qualité du tonus musculaire. 
On aboutit donc encore au même résultat qui est d’admettre que 
l’innervation sympathique du muscle strié arrive par les nerfs vaso¬ 
moteurs. 

« Les os, le périoste, les ligaments possèdent aussi une innervation 
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sympathique, indépendante des nerfs vaso-moteurs annexés à leurs 
vaisseaux ». (Delmas et Laux.) Cette innervation est sensitive et tro¬ 
phique. 

Depuis Koelliker (1850), on sait que l’innervation des os vient, non 
seulement du nerf diaphysaire (nerf du trou nourricier), qui se distri¬ 
bue à la moelle osseuse, mais aussi du plexus nerveux périostique. 
Rauber (1870) est, à notre connaissance, le seul auteur qui ait étudié 
d’une façon systématique les nerfs diaphysaires des os des membres. 
Nous avons repris cette question récemment ( Ac. de Médecine, 1942). 

Les ligaments sont très riches en terminaisons nerveuses, on le sait 
depuis Koelliker (1850) et Rudinger (1850). Sappey affirmait que les 
ligaments étaient aussi bien pourvus de nerfs que la peau. Stohr Jr. 
(1928) décrit les terminaisons nerveuses trouvées dans les tendons 
et les ligaments et les rattachent au système sympathique. Lerichc 
attire l’attention sur le rôle, dans la physiopathologie articulaire, de 
l’innervation des ligaments qu’il appelle « porte-nerfs ». Nos recherches 
anatomiques nous ont permis de constater la riche innervation des ar¬ 
tères articulaires ; elle explique encore les importantes répercussions 
vaso-motrices des traumatismes articulaires. Nous aurons l’occasion 
d’y revenir. 

De ce qui précède, on peut déduire que l’innervation sympathique 
des tissus du soma : peau et annexes, muscles striés, os, périoste, liga¬ 
ments, dépend en grande part de celle de leurs vaisseaux. 
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CHAPITRE III 


L’INNERVATION DES ARTÈRES 
ET DES VEINES 


Les anciens anatomistes savaient déjà qu’en dehors des plexus ner¬ 
veux qui les entourent, les vaisseaux reçoivent par endroits des petits 
filets venus des troncs nerveux périphériques. 

C’est au niveau des membres que les nerfs vasculaires furent d’abord 
reconnus. Wrisberg, en 1780, parle des filets nerveux des artères sous- 
clavière et axillaire. Klint (1784) cite ceux que le médian donne à l’ar¬ 
tère humérale. Bichat (1802), ceux que l’artère fémorale reçoit du crural. 
Goering (1836) fait une étude déjà relativement exacte de l’innervation 
des principales artères des membres. Stilling (1840) appelle vaso-mo¬ 
teurs les nerfs et plexus qui entourent les artères ; il devine leur 
fonction, qui toutefois ne fut vraiment comprise qu’en 1851 par Cl. Ber¬ 
nard. Rudinger (1870) parle des plexus nerveux qui entourent les 
artères axillaire et fémorale et décrit avec beaucoup de précision les 
nerfs de l’artère poplitée. Frey (1876) étudie l’innervation artérielle et 
veineuse des extrémités et en déduit quelques principes généraux. 

Vers la môme époque, beaucoup d’ouvrages d’anatomie citent les 
nerfs des carotides, de la maxillaire interne et de la thyroïdienne infé¬ 
rieure, mais parlent peu de ceux des vaisseaux des membres, ou se con¬ 
tentent de dire que les plexus périaortiques se prolongent sur eux. 

La question paraît ensuite passer dans l’oubli, durant de longues 
années, et c’est probablement sous l’impulsion donnée par le développe¬ 
ment de la chirurgie du sympathique que des études spéciales sur les 
nerfs vasculaires ont été faites. 

Nous exposerons ici la disposition générale des nerfs vasculaires ; 
dans notre deuxième partie, nous ferons l’étude systématique de ces 
nerfs. 

Au cours de nos dissections, nous avons pu constater la grande varia¬ 
tion des nerfs vasculaires : d’un sujet à l’autre, on ne retrouve pas 
la même disposition. « Plus les dissections sont nombreuses, dit Hove- 
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lacque, plus les variations anatomiques importantes apparaissent, les 
filets trouvés ne sont comparables ni par leur nombre, ni par leur ori¬ 
gine. ni par leur longueur. » Ceci paraît un peu excessif, si on le prend 
à la lettre, car, au contraire, d’après nous, si on fait un nombre suf¬ 
fisamment important de dissection, on s’aperçoit que, bien que n’é¬ 
chappant pas aux variations si fréquentes du système nerveux périphé¬ 
rique et du sympathique en particulier, les nerfs vasculaires ont une 
disposition relativement constante. La variabilité des nerfs vasculaires 
est souvent faite de détails ; de nombreux filets sont constants, si¬ 
non toujours parleur origine, du moins par leur terminaison à un point 
de l’arbre vasculaire. 

C’est cette constatation qui nous a permis de retenir les caractères 
les plus importants et les moins variables des nerfs vasculaires et de 
dégager les principes généraux de l’innervation vasculaire. Nous les 
avons déjà exposés en 1938 et en 1942, et avons cherché a en déduire 
des principes d’action sur le sympathique (1944). 


I. — L'INNERVATION DES ARTÈRES. 

1. — L’origine double des nerfs vasculaires. 

Il existe deux types de nerfs vasculaires : 

1° Ceux qui naissent directement de la chaîne sympathique latéro¬ 
vertébrale et de ses branches viscérales. Ils innervent les gros troncs 
artériels (aorte, veines caves) et leurs branches viscérales (carotides, 
tronc cœliaque, mésentérique, rénales, génitales, iliaques internes) et 
pariétales (origine des intercostales et des lombaires). Ils innervent 
aussi les vaisseaux de la racine des membres (artère sous-clavière et 
iliaque primitive). Ils constituent des voies périvasculaires. 

2° Ceux qui, après un trajet indirect à travers les nerfs cérébro- 
spinaux, constituent un apport constamment renouvelé aux vaisseaux 
des parois de la tête (temporale, occipitale), de la face (faciale), du tronc 
(segment distal des artères intercostales et lombaires) et des membres... 

Ainsi les artères, si l’on s’en rapporte à leur innervation, peuvent 
être divisées en 3 groupes : 

1° Celles qui sont innervées directement par la chaîne latéro-verté- 
brale, c’est le cas des gros troncs artériels et veineux et de leurs pédi¬ 
cules viscéraux (territoire viscéral de Delmas et Laux). 

2° Celles qui reçoivent une innervation segmentaire des nerfs céré¬ 
bro-spinaux voisins, c’est le cas des artères des membres (territoire 
pariétal de Delmas et Laux). 

3° Celles qui, du fait d’une situation intermédiaire entre les deux terri¬ 
toires, ont une innervation double provenant dans leur segment proxi¬ 
mal des ganglions latéro-vertébraux. et dans leur segment distal des 
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nerfs cérébro-spinaux : dans ce groupe sont les artères intercostales, 
lombaires, sous-clavière, axillaire, iliaques primitive et externe. 


2. -— Les modalités d'origine des nerfs vasculaires. 

Les nerfs vasculaires viennent en général du nerf satellite ou de la 
formation sympathique la plus proche. Nous disons « en général » car 
les exceptions, bien que rares, existent, 
telle est par exemple l’innervation de 
l’artère poplitée par une branche du nerf 
obturateur... 

Frey avait déjà signalé que les nerfs 
vasculaires viennent des nerfs satellites 
par le plus court trajet. 

Les nerfs vasculaires des nerfs rachi¬ 
diens naissent, soit directement de ces 
nerfs, soit de l’une de leurs collatérales 
cutanées, musculaires ou articulaires. 

Les nerfs vasculaires d’une même artère 
ne viennent pas d’un seul nerf, mais au 
contraire de sources souvent multiples. 

L’angle que le nerf vasculaire forme 

avec le tronc qui leur donne naissance est, Fig. 13. — Les nerfs vasculaires 

des membres. 1. Ganglion stel¬ 
laire. — 2. Nerf rachidien et nerf 
vasculaire indirect. — 3. Nerf 
vasculaire direct. — 4. Artère 
du membre supérieur. — 5. 
Ganglion sympathique lom¬ 
baire. — 6. Rameau communi¬ 
cant gris et nerf rachidien. — 
7. Nerf vasculaire'direct. —8. 
Division de l’iliaque primitive. 



dans la règle, un angle aigu. 

3. — Les caractères anatomiques 
des nerfs vasculaires. 


Le nerf vasculaire est soit rectiligne, 
soit sinueux, il forme alors une spirale 
autour du vaisseau innervé. Il prend souvent un aspect rubanné au 
contact de l’artère. 

Le nerf vasculaire est en général court (rarement plus de 5 cm.) ; 
toutefois sur quelques artères (vertébrale, carotide interne, humérale 
profonde, cubitale, fémorale profonde, tibiale postérieure) on peut les 
suivre dans la gaine artérielle sur 10 à 15 cm. : on les appelle alors « nerf 
propre de l’artère ». 

Frey signalait déjà que certains nerfs vasculaires pouvaient atteindre 
10 centimètres et qu’il ne fallait pas les confondre avec un nerf simple¬ 
ment accolé à l’artère. 

La distance qui sépare deux nerfs vasculaires est très variable, et 
leur nombre pour un segment vasculaire d’une longueur donnée varie 
aussi. On peut trouver plusieurs centimètres d’un vaisseau sans nerfs, 
ou sur un point déterminé en compter plusieurs groupes, car, nous allons 
le dire, les nerfs vasculaires sont inégalement répartis. 
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Ljetnïk pensait que les nerfs arrivent aux vaisseaux à des distances 
régulières, tous les 2 à 3 centimètres environ. Delmas et Laux estiment 
que les pédicules nerveux de l’artère tibiale antérieure sont séparés les 
uns des autres par 4 à 5 centimètres. Ces chiffres sont aussi les nôtres, 
en ce qui concerne cette artère, mais ils ne peuvent en aucune façon 
être généralisés. 

4. — Les modalités de terminaison des nerfs vasculaires. 

Les nerfs vasculaires abordent les vaisseaux par l’une quelconque de 
ces faces. Pour une artère donnée pourtant, la disposition est souvent 
constante : le nerf atteint l’artère par la face qui correspond au nerf 
d’où il émane. 

Les nerfs vasculaires n’abordent jamais les vaisseaux perpendiculai¬ 
rement, mais toujours sous une incidence oblique. Ils cheminent ensuite 
dans la gaine de l’artère et ne se terminent souvent qu’après un long 
trajet. 

Hirsch (1915) indique que les nerfs vasculaires cheminent presque 
parallèlement aux vaisseaux dans l’adventice sans aller plus profondé¬ 
ment et ressortent après avoir fourni quelques filets au vaisseau. 

Stohr, Jr., attire aussi l’attention sur le fait que les nerfs peuvent 
n’utiliser l’adventice comme support pendant un certain trajet que 
pour se rendre plus loin aux tissus, environnants. 

Cette disposition nous paraît exceptionnelle ; quand un nerf chemine 
dans l’adventice artérielle sur une partie de son parcours (comme la 
branche profonde de l’accessoire de la saphène interne, par exemple, 
dans la gaine de la fémorale) on le distingue aisément d’un nerf vascu¬ 
laire par son importance. Il est pourtant évident que des nerfs qui en¬ 
tourent les artères glandulaires, viscérales, méningées, articulaires, 
musculaires, tous ne se terminent pas dans la paroi vasculaire, certains 
utilisent l’adventice du vaisseau pour aboutir dans le tissu glandulaire, 
la paroi des viscères, les méninges, la capsule et les ligaments articu¬ 
laires, les muscles striés... 

Sur l’artère, les nerfs vasculaires donnent de nombreuses collatérales 
qui, en général, s’épuisent sans s’anastomoser, tout au moins d’une façon 
macroscopiquement visible. 

La disposition plexiforme des nerfs vasculaires n’est pourtant pas 
exceptionnelle, elle existe dans les régions articulaires pour les mem¬ 
bres, au niveau de l’artère carotide externe, et ses collatérales, des por¬ 
tions supérieures des artères vertébrales et carotide interne pour la 
tête, des artères viscérales pour le tronc. Les plexus sont longs de plu¬ 
sieurs centimètres, constitués par des réseaux à mailles plus ou moins 
serrées, ou quelquefois par des séries d’anses superposées. Cette dispo¬ 
sition en anse se voit souvent autour de l’artère tibiale postérieure et de 
la thyroïdienne inférieure. Dans les mailles du plexus, on trouve, sur- 
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tout au niveau de la carotide externe, des renflements ganglionnaires ; 
un, particulièrement important, se trouve sur la face inférieure de l’ori¬ 
gine de l’artère faciale. 

5. — La distribution segmentaire des nerfs vasculaires. 

Les vaisseaux sont innervés par apports successifs de filets constam¬ 
ment renouvelés, se détachant soit directement du sympathique, soit 
des nerfs cérébro-spinaux. 

Les artères viscérales font exception à cette règle : les branches du 
tronc cœliaque, les artères mésentériques supérieure et inférieure, les 
artères carotide interne et vertébrale, à leur pénétration dans le crâne, 
reçoivent une fois pour toute leur contingent de fibres. 

On s’est demandé si les nerfs vasculaires tiennent sous leur dépen¬ 
dance des segments artériels ou s’ils viennent simplement renforcer de 
longues voies ascendantes ou descendantes, unissant les plexus péri- 
aortiques aux fines artérioles de la périphérie. Les constatations phy¬ 
siologiques et cliniques laissent supposer, comme nous le dirons plus 
loin, l’existence d’une voie longue périartérielle. 

6. — La distribution irrégulière des nerfs vasculaires. 

La distribution des nerfs vasculaires est irrégulière et sujette à de 
soudaines augmentations qui paraissent obéir à des règles fondamen¬ 
tales sur lesquelles nous attirions l’attention dès 1938, et que nous 
n’avons jamais trouvées en défaut depuis. 

I. Plus un segment d’artère donne de collatérales, plus il reçoit de 
nerfs vasculaires ; cela ne veut pas dire que le nombre des nerfs vas¬ 
culaires que reçoit une artère soit égal à celui de ses collatérales, il lui 
est simplement proportionnel. 

Les artères sous-clavière, carotide externe, faciale, maxillaire interne, 
iliaque interne, les première et troisième portions de la fémorale, fémo¬ 
rale profonde, la partie supérieure de la poplitée, les tibiales et péro¬ 
nière, donnent de nombreuses collatérales et reçoivent de nombreux 
nerfs vasculaires. 

Les artères carotide primitive, carotide interne (dans son segment 
cervical), iliaque externe, la portion moyenne de la fémorale, la partie 
inférieure de la poplitée sont pauvres en collatérales et sont peu 
innervées. 

Les artères vertébrale et carotide interne font exception à cette règle : 
dans leur portion cervicale, elles ont un important plexus péri-artériel, 
et pourtant, elles ne donnent pas de collatérales. Dans le crâne naissent 
leurs importantes collatérales, mais elles n’ont pas la possibilité de re¬ 
cevoir des nerfs vasculaires : il n’y a donc rien d’étonnant à ce qu’elles 
fassent « le plein » avant de quitter le cou. 
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J. Delmas et Laux (1931), dans leur étude sur l’innervation de l’ar¬ 
tère tibiale antérieure, arrivaient à des conclusions analogues : 

Les filets destinés aux vaisseaux « abandonnent en général le nerf 
cérébro-spinal collatéral et gagnent le tronc vasculaire par de véritables 
petits pédicules. Le plus souvent, ces pédicules abordent l’artère aux 
points où elles abandonnent les collatérales ». 

Le nombre des collatérales musculaires joue un rôle considérable 
dans la disposition « des pédicules nerveux artériels » détachés du nerf 
tibial antérieur. 

« Le nerf pénètre dans l’artère au moment où se détache une colla¬ 
térale ; avant il donne un rameau à l’artère musculaire (c’est, sans doute, 
le nerf sympathique du muscle). » 

« Entre les pédicules, on suit souvent un filet longitudinal appliqué 
sur l’artère, unissant deux à trois nerfs vasculaires. » 

Nous avons déjà dit que nous n’avions jamais constaté que le nom¬ 
bre de nerfs vasculaires soit égal à celui des collatérales de l’artère, ni 
que ces nerfs abordent toujours le tronc artériel juste à l’émergence 
d’une collatérale. 

2. Les nerfs vasculaires sont plus nombreux dans les régions où le 
tronc artériel côtoie une articulation à ce niveau, ils s’anastomosent 
en plexus et leurs collatérales suivent les artères articulaires. 

Cette loi dérive de la précédente, puisque les artères donnent à ce 
niveau, en plus de leurs collatérales musculaires, des branches articu¬ 
laires. 

Dans les régions articulaires, les nerfs vasculaires se concentrent et 
forment souvent de véritables plexus. Au niveau du membre supérieur, 
Hovelacque signalait la riche innervation du cercle artériel péri-articu- 
laire du coude. Il en est de même pour les artères radiale et cubitale 
dans leur portion proche du poignet. Au membre inférieur, nous avons 
décrit les plexus péri-artériels poplité, tibial postérieur et tibial anté¬ 
rieur. 

Cette riche innervation des artères articulaires apporte peut-être 
quelques lueurs sur la physiopathologie articulaire dans laquelle les 
phénomènes vaso-moteurs sont si importants. 

3. Au niveau des grandes divisions artérielles, il y a toujours un ou 
plusieurs nerfs vasculaires qui se poursuivent sur l’origine des deux ter¬ 
minales. 

Cette règle est peut-être plus importante que les précédentes : on en 
vérifie toujours l’exactitude : division des carotides primitive et externe, 
de l’humérale, de la radiale, de la cubitale, de l’iliaque primitive, des 
obturatrice et ombilico-prévésicale, de la fémorale, du tronc tibio-péro- 
nier, des tibiales antérieure ou postérieure, reçoivent un ou plusieurs 
nerfs vasculaires (fig. 14). 

Dans son livre sur la Chirurgie des Artères [1943), Leriche écrit: «De 
nombreuses observations donnent à penser qu’il y a dans la paroi des 
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grosses artères, surtout dans les zones de carrefour, la possibilité d’un 
mécanisme de régulation réflexe de la vaso-motricité des collatérales 
qui en partent. » Les données de la clinique concordent avec les consta¬ 
tations anatomiques. 

Les nerfs vasculaires ont donc une distribution irrégulière et sont 
plus nombreux sur les artères riches en collatérales, dans les régions 
articulaires, et au niveau des divisions artérielles. 



Fig. 14. — Innervation d'un segment artériel riche en divisions et en collatérales 
(Photo, grandeur nature). 1. Artère poplitée. — 2. Artère tibiale antérieure. — 
3. Tronc tibio-péronier. —4. Artère tibiale postérieure. —5. Artère péronière. — 
6 . Nerf tibial postérieur. — 7. Nerf du muscle poplité donnant un nerf vasculaire 
à la division de l’artère poplitée. — 8. Nerf vasculaire pour le tronc tibio-péro- 
nier. — 9. Nerf du jambier postérieur qui envoie deux nerfs vasculaires à la divi¬ 
sion du tronc tibio-péronier. — 10. Nerf supérieur du fléchisseur commun donnant 
un nerf vasculaire à l’artère tibiale postérieure, 


4. On a prétendu que les nerfs vasculaires augmentent au fur et à 
mesure que l’on se rapproche de l’extrémité des membres. 

Kramer et Todd (1914) pensent que les vaisseaux de la partie distale 
des membres, particulièrement ceux de la main, sont atteints par des 
nerfs vasculaires, à intervalles plus rapprochés que ceux de la partie 
proximale. Wollard et Philipps (1932) observent que les changements 
de température qui suivent le blocage novocaïnique des nerfs périphé¬ 
riques des membres sont plus grands dans la main et le.pied que dans 
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l’avant-bras et la jambe et aussi que l’augmentation de la température 
est plus marquée dans le pied que dans la main. Wollard et Weddell 
(1935) remarquent que le 8 e rameau communicant blanc et le 1 er sacré 
sont particulièrement importants et que la majorité de leurs fibres sont 
destinées à la main et au pied. Ils comptent ensuite le nombre des fais¬ 
ceaux nerveux qui entourent les artères des membres et dénotent une 
tendance à l’augmentation du nombre des fibres amyélinées au fur 
et à mesure qu’on approche de la partie distale du membre. 

Que penser de cela ? Au premier abord, l’idée d’une augmentation 
progressive des nerfs vasculaires parait tout à fait logique, puisque au 
fur et à mesure qu’on s’éloigne du cœur, la musculature des artères 
augmente, et qu’aux artères de type élastique font suite celles de type 
musculaire ; il n’est pas surprenant qu’il y ait une augmentation du j 

nombre des nerfs vasculaires proportionnelle à celle de la média. 

L’innervation relativement riche des artères de la main et du pied 
trouve son explication dans les règles que nous venons de proposer, 
car au niveau de la partie distale des membres existent de nombreuses 
collatérales, divisions artérielles et articulations. 

Cette riche innervation vasculaire est en accord avec le fait que les 
phénomènes vaso-moteurs et les troubles de la vaso-motricité sont 
surtout marqués au niveau de la main et du pied (voir page 221). 

5. Il nous a paru enfin évident que certaines artères devaient à leur 
fonction une innervation particulièrement riche, telles sont les artères 
de la face, les artères glandulaires, les artères génitales (mammaire 
interne, utérine, honteuse interne)... Mais il est difficile de dire ce qui, 
de l’important contingent de filets sympathiques que transporte l’ar¬ 
tère, va au vaisseau, ou est destiné au tissu qu’il irrigue. 

7. — L’innervation des collatérales artérielles. 

Les collatérales artérielles profitent de l’innervation de leur tronc 
d’origine. Certaines collatérales ont des nerfs vasculaires propres, ce 
sont celles qui ont une importance particulière par leur calibre (humé¬ 
rale et fémorale profondes), par leur long trajet (faciale, occipitale, tem¬ 
porale...), par leur destinée (artères articulaires, artères glandulaires...). 

Leriche écrit: « Une artère importante paraît posséder un mécanisme 
régulateur de la vaso-motricité de son réseau collatéral ? L’excitation 
de la paroi artérielle met tout le réseau en constriction. La résection 
d’un segment artériel oblitéré fait entrer les collatérales en état de vaso- 
dilatation ». Il y a donc une certaine solidarité fonctionnelle entre le 
système vaso-moteur du tronc d’origine et de ses collatérales, ce que 
paraissent confirmer les constatations anatomiques. 


II. — L'INNERVATION DES VEINES 

La plupart des auteurs qui font l’étude morphologique des nerfs vas¬ 
culaires ne parlent pas de ceux des veines ou admettent dès l’abord 
qu’ils sont les mêmes que ceux des artères. 

Frey (1876) est, à notre connaissance, le seul à avoir envisagé spé¬ 
cialement les nerfs des veines. Il assimile l’innervation des veines pro¬ 
fondes à celle des artères et étudie surtout celle des veines sous-cuta- 
nées..., ces dernières ne reçoivent de leurs nerfs satellites que de petits 
rameaux espacés, car la présence d’un réseau nerveux sous-cutané qui 
donne des filets en de multiples endroits les rend inutiles... 

Hovelacque (1929), dans son étude du sympathique du membre 
supérieur, déclare que la description de Frey est exacte dans son 
ensemble. 

Signalons,, par ailleurs, que W. Penfield a étudié l’innervation des 
sinus veineux, G. Laux, A. Delmas et Y. Guerrier (1942), celle de la 
veine cave inférieure, G. Laux et Schemmel, celle de la veine porte 
(1943) (cf. 2 e partie). 

En 1938, nous avions cherché à ordonner quelques principes se rap¬ 
portant à l’innervation des veines, les voici un peu modifiés. 

L Les nerfs vasculaires des veines sont, à quelques exceptions près 
(veine cave inférieure ?), beaucoup plus rares que ceux des artères. 

Nous avons même cru pendant un temps, pour les avoir cherchés en 
vain, qu’une étude macroscopique en était presque impossible. Cette 
innervation est peut-être en relation avec la constitution des veines 
qui sont moins musclées que les artères. II serait intéressant d’étudier 
les variations de l’innervation des veines en fonction de celles de leur 
musculature. Constatons déjà que les veines cave inférieure et porte, 
les veines des membres ont une média plus importante et une innerva¬ 
tion plus riche que les veines du cou par exemple. Que penser du fait 
que Luschka a pu, dans les veines du canal vertébral privées de média, 
suivre des filets nerveux jusque dans l’intima, et que, d’après Penfield, 
les veines et les sinus endocraniens, qui sont réduits à l’endoveine, ont 
une riche innervation ? N’a-t-on pas, dans ce dernier cas, suivi des 
filets destinés en réalité à la dure-mère... ? 

2. Les veines superficielles sont innervées par leurs nerfs satellites. 
Très souvent, alors qu’on croit avoir suivi un nerf vasculaire, on le voit 
qui, après s être accolé pendant un temps à la veine, s’en détache et va 
à la peau. 

3. Les veines profondes ont des nerfs vasculaires de même origine 
que ceux de leurs artères satellites. Ils sont plus nombreux, semble-t-il, 
sur les petites veines que sur les gros troncs veineux. 


LAZORTHES 
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En effet, si on en trouve assez aisément sur les veines tibiale, péro¬ 
nière, poplitée, radiale, cubitale, ils sont, au contraire, exceptionnels sur 
les veines iliaques, fémorale, axillaire, et sur les grosses veines du cou. 
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CHAPITRE IV 


L’APPAREIL NERVEUX INTERSTITIEL 
DES VAISSEAUX 

ET L’INNERVATION DES CAPILLAIRES 


Avant d’arriver à la paroi vasculaire, nous avons rencontré sur le 
trajet des voies vaso-motrices un neurone prëganglionnaire et un neu¬ 
rone postganglionnaire. Nous avons dit que l’extirpation du premier 
par médullectomie, comme celle du second par gangliectomie totale, 
n’arrivait pas à altérer l’activité vaso-motrice d’une façon durable ; 
une telle constatation laisse supposer l’existence, dans la paroi vascu¬ 
laire, d’un appareil nerveux autonome. Cet appareil existe, il est fait 
de fibres et de cellules nerveuses, de terminaisons motrices et sensitives. 
A son sujet de nombreux problèmes restent encore $ans solution. 

I. — LA DISTRIBUTION DES FIBRES NERVEUSES : 

LES PLEXUS 

Les anciens auteurs sont d’accord pour admettre qu’après avoir 
pénétré dans la paroi des vaisseaux, les nerfs se disposent en réseaux 
plexiformes : Arnold (1871), Ranvier (1888), Dogiel (1895), Koelliker 
(1896), Michailow (1908), Cajal (1911), Glaser (1914), décrivent trois 
réseaux superposés : le premier, le plus important, est situé dans l’ad¬ 
ventice ; le second, plus ténu, est à la limite de l’adventice et de la 
média ; le troisième, à mailles très fines, est entre les fibres musculaires 

Dans ces dernières années, de nombreux auteurs ont encore étudié 
cette question : 

1° L’adventice : le plexus superficiel ou adventitiel est la formation 
nerveuse la mieux connue parce que la plus importante et la plus con¬ 
tinue du système nerveux intrapariétal du vaisseau. Nous verrons 
qu’on y découvre des fibres myélinées et amyélinées, des cellules gan¬ 
glionnaires, des appareils récepteurs. Hirsch (1926) croit que le= fibres 
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de ce plexus courent parallèlement au vaisseau et ne sont pas disposées 
en plexus. L’idée essentielle est que ce plexus constitue une voie con¬ 
tinue sur toute la longueur de l’arbre vasculaire : un véritable nerf vé¬ 
gétatif, «nerf réticulé périvasculaire» de Champy et Coujard (1944), 
elle s’oppose à l’aspect macroscopique d’une innervation segmentaire 
donnée par les nerfs vasculaires étagés. 

2° La média : à partir du plexus situé entre l’adventice et la média 
naissent des fibres très ténues, destinées à la couche musculaire. Elles 
n’ont pas été trouvées par tous les auteurs. Wollard (1926), Kerper 
(1927), Boeke (1932), Burns (1935), en ont, au contraire, confirmé 


Fig. 15. — Plexus sous-adveniiliel. — 

Pénétration des fibres dans la media ; 
à droite, media ; à gauche, adventice; 
en haut, dans l’adventice, un corpus¬ 
cule de Meissner. 

l’existence. Nos préparations montrent qu’à partir du plexus profond 
elles se détachent à angle droit et pénètrent dans la média où elles sc 
perdent (fig. 15 et 16). En ce qui concerne la question si controversée 
des terminaisons motrices, nous verrons qu’on tend à admettre l’exis¬ 
tence d’un « réticulum nerveux terminal ». 

3° L’intima : Çlaser (1914), Okamura (1930) ont soutenu que quel¬ 
ques fibres du réseau musculaire se terminent dans l’intima ; Hirsch, 
Stôhr, Kerper, Burns, Nonidez, J aime A. da Costa n’ont pas confirmé 
ce point. Avec notre Maître D. Clermont, nous avons pu mettre en 
évidence des fibres nerveuses au contact de l’intima (fig. 17). 

Les fibres contenues dans la paroi des artères sont en grande majo¬ 
rité amyélinées ; dans le plexus adventitiel et surtout au niveau des 
grosses artères, il existe des fibres myélinées (Stohr Jr., Hirsch, Kiss, 
Collin). 

Dans la paroi des veines, la distribution est la même que dans celle 




Fig. IG. — Terminaison motrice (artère 
radiale). 


des artères. D’après Stôhr, sur les grosses veines il y a un plexus ad¬ 
ventitiel et un autour de la média, sur les petites, les éléments nerveux 
ont une disposition irrégulière. La relative faiblesse de la couche mus¬ 
culaire permet de deviner sur certaines veinules que des fibres du ré¬ 
seau terminal se distribuent aux cellules endothéliales (veines céré¬ 
brales, sinus). 



Fig. 17. — Coupe longitudinale d'une artère montrant l’existence de fibres nerveuses 
entre media et intima (Méth. Bielchowsky). 


II. — LES TERMINAISONS NERVEUSES MOTRICES 

Les premiers auteurs ont cherché à décrire des terminaisons définies 
sur les fibres musculaires lisses : terminaisons libres ou renflées en 
poire ou en bouton (Koelliker, Bremer, Dogiel...). Cette conception 
respectait l’idée de l’unité anatomique et physiologique du neurone 
cérébro-spinal et sympathique codifiée par Cajal. Actuellement, le 
dogme de l’individualité du neurone sympathique est battu en brèche 
et les auteurs croient plutôt à l’existence d’un réseau terminal fait de 
neurofibrilles de plus en plus fines, sans synapse, entourant les cellules 
musculaires de tous côtés comme un voile. 

Ph. Stôhr, Jr. (1922-1935), admet que les fibres sympathiques se 
terminent par une sorte de résille qu’il appelle le « réticulum nerveux 
terminal » et qu’il considère comme l’épanouissement du sympathique. 
Cette résille entoure les fibres musculaires lisses et plonge par de nom¬ 
breux éléments isolés dans le sarcoplasma. « Chaque fibre musculaire 
de la paroi vasculaire est étreinte par la masse syncitiale du réticulum 
terminal et soumise de cette manière à son influence nerveuse » 
(fig. 18). 

Ce réticulum terminal existerait dans tous les vaisseaux (artères. 
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veines et capillaires) et dans tous les tissus (muscles, peau, glandes, 
viscères). Il constitue une formation syncitiale unique, s’étendant des 
gros vaisseaux à la périphérie, jouant peut-être le rôle d’une longue 
voie nerveuse. De plus, la masse nerveuse syncitiale qui englobe les 
capillaires peut par son extension aux cellules voisines (des glandes su- 
doriques et sébacées de la peau, par exemple) établir une véritable 
unité anatomique et fonctionnelle entre cellules glandulaires et vascu¬ 
laires. 



Fig. 18. — Réticulum terminal d’une artériole, d’après Stôhk. 

J. Boeke (1934-1938) arrive à une conception analogue : « C’est sur¬ 
tout parmi les éléments les plus superficiels de la couche moyenne que 
la richesse du plexus sympathique est éclatante. On rencontre des 
faisceaux aplatis, anastomosés, composés de neurofibrilles, s’anasto¬ 
mosant à leur tour, étendus sur toute la surface du vaisseau. On pour¬ 
rait affirmer sans réserve que pas une fibre musculaire de la paroi des 
vaisseaux ne reste sans innervation (fig. 19); cette innervation plexi- 
forme, avec ses régions efficaces étendues, est plus propre et apte à 
faire comprendre l’action de la formation terminale du sympathique 
que ces terminaisons si minces et si rares sur quelques fibres muscu¬ 
laires lisses des anciens auteurs. » D’après Boeke encore, « les con¬ 
nexions fonctionnelles des fibres efférentes avec la musculature des 
vaisseaux consistent principalement en de très minces prolongements 
nés du plexus intramusculaire qui pénètrent dans les cellules muscu¬ 
laires et sont en continuité avec leur cytoplasme... ». 

Les conceptions de Stohr et de Boeke bouleversent la notion clas¬ 
sique de l’unité du neurone sympathique. L’une et l’autre admettent 
que l’innervation des vaisseaux est très riche et que le sympathique 
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constitue dans la paroi même des vaisseaux un plexus profond et inin¬ 
terrompu (réticulum terminal de Stohr, ou plexus fondamental de 
Boeke). Elles ne sont pas admises par tous les histologistes (1). 

Elles s’accordent pourtant pleinement avec les données cliniques, 
car l’existence d’une longue voie microscopique, non seulement située 
dans l’adventice (plexus superficiel), mais encore dans la média (plexus 
profond), explique l’impossibilité d’énerver complètement une artère 
et la persistance du tonus vasculaire même après des sympathectomies 



Fig. 19. — Coupe langenlielle de la paroi d'une petite artère de la langue du hérisson, 
avec un faisceau nerveux, et les branches innervant les fibres musculaires lisses de 
la tunique moyenne (d’après Boeke). 

très étendues. Leriche écrit : « La construction fonctionnelle du système 
vaso-moteur est en réseau ; les plexus péri-artériels et intra-artériels 
constituent par leur continuité une sorte de voie longue, de l’ordre 
microscopique, et c’est elle qui assure la solidarité des fonctions vaso¬ 
motrices le long de chaque membre et sur les membres distants. » 


III. — LES CELLULES NERVEUSES PÉRI ET 
INT RA VASCULAIRES 

II existe sur cette question de grandes divergences d’opinion qui 

(1) D’après Michel (1935), le réticulum terminal n’est autre chose qu’un ensem¬ 
ble de fibres de réticuline disposé autour des cellules; IIinsey (1936;, .Nonidez 
(1936) émettent aussi des doutes sur la nature nerveuse des appareils décrits. 
Nageotte (1937) insiste sur les causes d’erreur des méthodes d'imprégnation 
à l’argent qui « permettent de colorer tout ce que l’on veut ». 
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résultent soit d’artifices de préparation, soit d’interprétations diffé¬ 
rentes. La discussion porte sur deux ordres de cellules : il y a tout d’abord 
celles qu’on a signalées dans la gaine adventitielle des gros vaisseaux, 
mais dont on ne sait pas si elles possèdent un rôle dans l’innervation des 
vaisseaux, et, ensuite, il y a les cellules interstitielles décrites par Cajal, 
dans la paroi même des vaisseaux dont on n’est pas certain qu’elles 
soient de nature nerveuse. 

l û Les cellules ganglionnaires de l’adventice et de la péri-adver.lice. 

La majorité des anciens histologistes (Lehmann, 1884, Darwin, 
1876, Arnold, 1871, Kessel, 1871, Dogiel, 1895, Agabakow, 1895, 



Fig. 20. — Cellule ganglionnaire située Fig. 21. — Cellule ganglionnaire située 
dans la paroi de l'artère faciale ( Méth. dans la paroi de l'artère radiale 
Bielchowsky). (Méth. Bielchkowsy). 

Leontowitch, 1906) admettaient l’existence, soit dans l’épaisseur, 
soit au contact de la paroi des vaisseaux, de cellules et même d’amas 
ganglionnaires. Actuellement, la discussion porte sur certains points : 

On se demande si les cellules décrites sont bien dans la paroi des 
vaisseaux, ou dans le tissu conjonctif environnant et sans rapport fonc¬ 
tionnel. 

On s’étonne ensuite que les cellules ganglionnaires n’aient été signa¬ 
lées que dans l’adventice des vaisseaux du tronc (aorte, artère pulmo¬ 
naire, coronaire, carotide interne, cérébrales, mésentériques, rénales, 
splénique) et n’aient jamais pu être mises en évidence sur ceux des ex¬ 
trémités (Glaser, 1924, Stôhr, Sunder-Plassman, 1936, Fontaine, 1938). 
Sur quoi, H. Hermann écrit : « Les incertitudes de la morphologie lais¬ 
sent le physiologiste dans l’embarras. On lui indique qu’il n’y a pas de 
cellules nerveuses dans les vaisseaux des membres et c’est là où il 
trouve les preuves les plus convaincantes de l’existence d’un tonus 
vaso-moteur régi par les appareils de l’extrême périphérie. » 


Ces constatations amènent d’abord à faire quelques réflexions : 
1° les cellules trouvées sur les artères viscérales n’ont peut-être pas de 
signification vaso-motrice, et sont des centres d’innervation viscé¬ 
rale... ? Kuntz (1945) croit qu’elles sont des composantes des gan¬ 
glions viscéraux émigrées le long des vaisseaux lors de leur développe¬ 
ment ; 2° l’absence de cellules ganglionnaires dans les vaisseaux 
ne va pas à l’encontre de l’existence d’une régulation périphérique du 
tonus vasculaire qui peut encore dépendre de l’activité des cellules 
interstitielles ou de l’action des hormones sur la paroi vasculaire ; 
3° nous avons pu découvrir des cellules ganglionnaires dans la paroi 
d’artères non viscérales telles que la faciale et la radiale (fig. 20 et 21). 
Il est toutefois certain que, comme l’a écrit Policard (1945), les cellules 
ganglionnaires sont très rares, et qu’il ne faut pas vouloir leur faire 
jouer un trop grand rôle. 

2° Les cellules interstitielles. 

Cajal (1911) a découvert par la méthode de Golgi, dans les villosités 
intestinales et les plexus de Meissner et d’Auerbach, de petites cellules, 
fusiformes ou étoilées, paraissant anastomosées en réseaux. Il les con¬ 
sidéra comme des neurones sympathiques et les appela « cellules inters¬ 
titielles ». Elles ont été trouvées, mais beaucoup moins abondantes, 
dans la paroi des vaisseaux par C. R. Muller et par Okamura (1930). 

Certains auteurs ne croient pas à leur nature nerveuse. Laurent- 
jiew et Stôhr, Jr. (1922), Dolgo-Sabourofï (1936), les interprètent 
comme des cellules étoilées du tissu conjonctif ou des cellules de 
Schwann, c’est-à-dire névrogliques. D’autres, au contraire, admettent 
leur nature nerveuse : Boeke (1934-1938) pense qu’elles sont les inter¬ 
médiaires indispensables entre le réseau syncitial et l’élément innervé ; 
Tinel ajoute qu’elles seraient aussi capables de réagir aux influences 
humorales, hormonales et chimiques du sang circulant. Champy et 
Coujard (1944) apportent la preuve histologique de cette conception : 
les cellules interstitielles prennent la coloration noire par la méthode 
à l’osmium et contiennent donc des composés phénoliques réducteurs 
et probablement de l’adrénaline : cet intermédiaire agit par diffusion 
sur les cellules musculaires sans qu’une innervation proprement dite 
de ces cellules soit nécessaire. 

On tend donc à admettre que les cellules interstitielles vivent en 
symbiose avec les muscles lisses du vaisseau et forment avec eux un 
appareil neuromusculaire autonome. Elles ne seraient pas des éléments 
dérivés par migration de la moelle et des ganglions comme les cellules 
précédentes, mais se seraient formées sur place, comme tous les 
appareils périphériques autonomes ; elles auraient la même origine 
que le tissu dans lequel elles se trouvent : mésoderme, pour celles qui 
sont dans les vaisseaux (et non ectoderme, comme les cellules ner¬ 
veuses). 
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IV. — LES RÉCEPTEURS SENSITIFS VASCULAIRES 

L’existence de terminaisons sensitives de formes variées, dans la 
paroi des artères, est connue depuis longtemps (Krause, 1860, Dogiel, 
1898). 



Fig. 22. — Terminaisons sensitives en massue de la paroi d'une artère de l'épicarde 
(d’après Dogiel) (Bleu de méthylène). 



Fig. 23. — Terminaison sensitive en boucle de l'adventice d'une artère piemérienne 
de l'homme, d’après Stôhr, Jr. (Mi'th. von O. Sciiultze). 

Pour la majorité des auteurs (Odermatt, 1922, Stôhr, 1922, Wollard, 
1926, Hirsch, Cornil et Mosinger, 1933), ces appareils ne se voient que 
dans l’adventice et sont l’origine des fibres à gaine de myéline qui s’y 
trouvent. Lapinski (1905), Glaser (1914) sont parmi les seuls à décrire 
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des terminaisons sensitives dans la média des artères. Policard (1934) 
est le seul à parler d’un plexus sensitif terminal, situé sous l’endothé- 
Jium des artères. Rachmanow (1901) et d’autres signalent la présence 
d’appareils terminaux dans l’adventice des veines (Dogiel, Stôhr, Jr., 
Kuntz). 

Les organes réceptifs décrits dans la paroi des vaisseaux sont de 
deux types : 

1° Des appareils nus qui se terminent par des extrémités renflées 
en massue (fig. 22), ou en ramifications arborescentes, ou en brosse, ou 
encore par un pelotonnement en boucles quelquefois relativement 
simples, d’autres fois très complexes (fig. 23). Ces terminaisons rami- 



Fig 24. — Corpuscule encapsulé de l'advenlice d'une artère, d’après Hirsch. 

(Méth. Bielschowsky). 

fiées et en crosse se voient surtout dans l’adventice des vaisseaux des 
extrémités (Hirsch, 1926), des artères coronaires (Wollard, 1926), des 
vaisseaux de la base du cerveau (Legait et Dollander, 1947). 

2° Les corpuscules terminaux encapsulés sont abondants dans l’ad¬ 
ventice, et largement distribués. Hirsch en observe jusqu’à quatorze 
dans une même coupe. Ils diffèrent par leur taille et leur forme, mais 
ont une construction analogue. En général, ils sont constitués par des 
couches de cellules fusiformes séparées les unes des autres par des es¬ 
paces interlamellaires (fig. 24). Indépendamment delà boucle nerveuse 
terminale à l’intérieur d’une telle capsule, il y a des cellules ovales, 
qui, dans les préparations argentines, apparaissent d’habitude plus 
foncées que les tissus environnants. Certaines de ces formations res¬ 
semblent aux corpuscules de Vater-Pacini, d’autres, aux massues ter¬ 
minales de Krause, munies d’une capsule, d’autres sont intermédiaires 
à ces deux formes. D’après Hirsch, ces terminaisons encapsulées 
jï’existent que dans les couches superficielles de l’adventice. Wollard 
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(1928) admet les relations possibles avec les vaisseaux de certaines ter¬ 
minaisons encapsulées situées dans le tissu cellulaire environnant. 
Stôhr, Jr., trouve des terminaisons sensitives plus nombreuses et de 
taille considérable sur les petites artérioles qui précèdent le système 
capillaire, ce qui plaide en faveur de leur rôle dans la régulation ner¬ 
veuse'vasculaire. 

D’après Rainer et G. Dimitriu (1943), dans l’adventice des grosses 
artères des extrémités, existent des corpuscules réceptifs du type 
Vater-Pacini et Golgi-Mazzoni. Leur distribution est inégale. Leur 



Fig. 25. — Corpuscule sensitif de l’adventice d'une artère fémorale de l'Homme, 
d’après L. Cornil, Mosinger et Audier. 

nombre augmente vers la périphérie ; il est deux fois plus grand chez 
l’adulte que chez le nouveau-né. Ils existent aussi dans les veines. 

Les zones presso-réceptive et chimio-réceptive carotidienne et aor¬ 
tique possèdent des terminaisons sensitives bien développées (De 
Castro, 1928, Riegele, 1928, Sunder-Plassmann, 1930). D’après ces 
derniers auteurs, dans l’adventice du sinus carotidien elles sont de 
deux types : le type I est caractérisé par des arborisations de fibres 
épaisses. Le type II par des arborisations plus diffuses et plus délicates. 
Des formations analogues ont été décrites dans la portion proximale 
de l’aorte par Katz et Saphir (1933), Nettleship (1936), Sato (1937), 
dans la portion proximale de l’artère pulmonaire, dans les corpuscules 
carotidien et aortique, par Nettleship (1936) et Nonidez (1935-1937). 
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En conclusion, les derniers travaux sur l’appareil nerveux intersti¬ 
tiel des artères ont attiré l’attention sur : 

1° L’existence d’importants plexus situés dans les plans superficiels 
et profonds de l’artère et constituant une voie longue microscopique, 
intrapariétale. 

2° La terminaison des fibres motrices par un réseau syncitial terminal; 
conception qui détruit le dogme de l’unité d’un neurone sympathique. 

3» La rareté des cellules ganglionnaires et, au contraire, la présence 



Fig. 26. — Nerfs des capillaires de l'Homme, d’après Stôhr, Jr. 
(Méth. Bielschowsky). 


de cellules interstitielles dont le rôle serait de servir d’intermédiaire 
entre le réseau syncitial et les fibres musculaires et qui représentent 
peut-être le centre périphérique autonome intrapariétal avec lequel 
les fibres postganglionnaires viennent prendre contact. 

4° La fréquence d’organes récepteurs groupés en certains points. 

V. — L'INNERVATION DES CAPILLAIRES ET DES GLOMI 

1. Les capillaires ne possèdent pas de tissu contractile comparable à 
celui des artères et des veines. Leur paroi est constituée par une couche 
de cellules endothéliales recouvertes, pense-t-on, par un syncitium de 
cellules de Rouget, qui serait l’élément contractile du capillaire (Krogh, 
1922, Beecher, 1936). En réalité, même si les cellules de Rouget ont un 
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pouvoir contractile, elles sont si clairsemées que leur rôle doit être 
négligeable, et on tend à attribuer aux cellules endothéliales le pouvoir 
de modifier le calibre du capillaire en changeant de volume. 

Depuis Dogiel (1895), des fibres nerveuses associées aux capillaires 
ont été souvent décrites ; en réalité, on peut se demander si on n’a pas 
appelé nerfs capillaires des filets nerveux qui n’avaient avec la paroi 
des capillaires que des rapports de voisinage. 

Stôhr (1926) a bien étudié la question ; d’après lui, des fibres amyé- 
linées se terminent sur l’endothélium des capillaires et prennent sou¬ 
vent contact avec les cellules endothéliales par des augmentations de 
calibre (varicosités) dont le rôle paraît être d’augmenter la surface de 
contact. Les nerfs capillaires ne sont pas les prolongements des nerfs 

des artères précapillaires, 
mais sont constitués par 
de très fins filets amyélinés 
qui viennent du tissu con¬ 
jonctif environnant. Cer¬ 
taines fibres cheminent sur 
la paroi des capillaires, 
puis s’en séparent pour 
aller dans le tissu conjon¬ 
ctif, mais reviennent tou¬ 
jours à un capillaire voisin. 
De cette façon, l’ensemble 

Fig. 27. — Capillaire de la langue du Hérisson, du système capillaire est 
innervé par le plexus fondamental (d’aprèsB oeke). réuni en une unité physio _ 

logique par un appareil 
nerveux en réseau, ce que parait confirmer l’absence de terminaisons 
nerveuses. Boeke admet aussi l’existence au niveau des capillaires 
d’un réticulum analogue à celui de la tunique moyenne des artères. 

Les recherches anatomiques récentes n’ont pas toujours confirmé 
ces résultats. Clark (1929) et Penfield (1932) ne trouvent pas de nerfs 
sur les capillaires du système nerveux. Burns (1935) voit chez le chat 
des nerfs en relation avec les capillaires, mais ne trouve pas de termi¬ 
naisons sur l’endothélium. Nonidez (1936), qui décrit avec détail les 
nerfs des vaisseaux de la langue du chien, ne peut pas mettre en 
évidence ceux des capillaires. Champy et Coujard (1944) pensent que 
le réseau syncitial de Stôhr contient les mêmes cellules interstitielles 
colorables à l’osmium que les artères. Enfin, d’après F. A. Nelemans 
(1948), le plexus nerveux péricapillaire fait suite au réseau nerveux 
de système artériolaire ; à part les segments d’origine et de terminaison 
qui ont des nerfs propres, les capillaires sont en plusieurs points 
croisés par des filets nerveux qui ont une autre destination. 

2. Les anastomoses artério-veineuses établissent une communication 
entre une artériole précapillaire et une veinule postcapillaire. Signa¬ 
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lées par Benes (1837), décrites par Muller (1844), par Sucquet (1852),. 
elles ont été étudiées par Masson (1924), sous le nom de « glomineuro- 
myoartériels ». 

En coupe, les glomi ressemblent à des glomérules sudoripares 
enchevêtrement de tubes sinueux, inclus dans un tissu fibreux qui se 
continue avec celui du derme. Les reconstitutions (coupes sériées) 
montrent qu’un glomus est abordé par une artériole branchée sur une 
artère dermique ; cette artériole afférente s’épanouit en vaisseaux à 
paroi épaisse, multicellulaire, qui forment la plus grande partie du glo¬ 
mus, et qui se raccordent finalement à de larges capillaires veineux 
qui vont se jeter dans une veine dermique. 

Le rameau artériel glomique présente une lumière centrale étroite, 
mais dilatable à l’aide d’une masse d’injection solidifiable, et un 
épais manchon de fibres musculaires lisses, pauvres en inyofibrilles, 
serties par un treillis collagène et élastique. En dehors, se trouvent des 
cellules polymorphes, émettant parfois des prolongements qui sont 
des fibres nerveuses amyéliniques disposées en réseau très serré. Ces 
nerfs constituent ce que Masson appelle « le manchon nerveux du seg¬ 
ment artériel », ils cessent brusquement au niveau du segment veineux. 
Les nerfs glomiques sont en continuité avec les plexus nerveux des 
adventices artérielles, ils forment dans la média un véritable réticu¬ 
lum, sans doute identifiable au réticulum terminal de Stôhr. 

Analogues aux glomi digitaux, des différenciations des parois arté¬ 
rielles se rencontrent ailleurs : paroi des artères ciliaires (H. Muller) ; 
housses de Schweigger-Scidel des artérioles pénicillées de la rate 
(Weidenreich) ; glande coccygienne de Luschka, branchée en dériva¬ 
tion entre l’artère et la veine sacrée moyenne ; organe de Goormagh- 
tigh, sur l’artère afférente du glomérule de Malpighi du rein ; dispositifs 
au niveau du myomètre (Keifîer). 

En conclusion, il semble qu’à l’inverse des capillaires les glomi 
aient une innervation propre, leur signification physiologique paraît 
importante, nous en parlerons plus loin (cf. p. 172). 
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CHAPITRE V 


LES VOIES VASO-SENSIT1VES 


On sait qu’il existe des récepteurs sensitifs dans la paroi des vais¬ 
seaux, que les fibres vaso-sensibles sont mélangées aux vaso-motrices 
dans les nerfs vasculaires, que les ganglions sympathiques sont tra¬ 
versés par des fibres centripètes, mais le chemin par lequel à partir des 
vaisseaux les fibres vaso-sensibles rejoignent les voies de la sensibilité 
générale est encore jalonné d’inconnues. 

La nature même des fibres vaso-sensitives (comme celle d’ailleurs de 
toute la sensibilité végétative) est encore discutée. La question est de 
savoir s’il existe des fibres sensitives appartenant en propre au sympa¬ 
thique (Leriche), ou si ce système est purement centrifuge et traversé 
par des fibres centripètes (conception des physiologistes depuis Lan- 
gley) ; de savoir en somme, non pas s’il existe des fibres transportant 
la sensibilité vasculaire (et viscérale), ce qui est démontré, mais si elles 
font partie des systèmes cérébro-spinal ou sympathique. Nous n’au¬ 
rons garde d’entreprendre de résoudre, ni même de discuter à fond ce 
problème. Constatons simplement que, bien qu’elles aient les mêmes 
récepteurs périphériques, la même structure, les mêmes relais, les 
mêmes connexions centrales que les fibres de la sensibilité générale, 
celles de la sensibilité vasculaire (comme celles de la sensibilité végé¬ 
tative, en général) se distinguent par la nature des sensations qu elles 
transmettent. 

Les excitations parties de la paroi vasculaire sont normalement 
inconscientes, ne dépassent pas la moelle ou le tronc cérébral, où elles 
déclanchent des réflexes régulateurs du tonus vasculaire ; elles ne de¬ 
viennent conscientes que lorsque le stimulus appliqué sur la paroi des 
vaisseaux dépasse, quelle que soit sa nature, un certain seuil ; elles 
donnent alors naissance à des sensations douloureuses. Nous aurons 
l’occasion d’y revenir à propos de l'étude de la sensibilité vasculaire 
et des douleurs vasculaires (page 240). 

Nous étudions séparément les voies de la sensibilité vasculaire ba¬ 
nale et celles de la sensibilité presso-réceptive. 


lazorthes 
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I. — LES VOIES DE LA SENSIBILITÉ VASCULAIRE BANALE 

Les fibres vaso-sensibles viennent de tout l’arbre vasculaire et rejoi¬ 
gnent les voies de la sensibilité générale dans la moelle. 

1° Le trajet périphérique. 

Le trajet des fibres vaso-sensibles diffère avec la situation de l’ar¬ 
tère (fig. 28). 

1° Les fibres afférentes nées sur les artères viscérales (pulmonaires, 
cardiaques, collatérales du tronc cœliaque, mésentériques, rénales, 
iliaques internes) cheminent dans les plexus périvasculaires de ces ar¬ 
tères et par les nerfs viscéraux correspondants (splanchniques (1), 
nerfs cardiaques...) arrivent aux ganglions de la chaîne latéro-verté- 
brale qu’elles traversent avant d’atteindre les nerfs rachidiens... Dans 
le domaine viscéral, le pneumogastrique a probablement aussi un rôle 
de récepteur. 

2° Les fibres vaso-sensibles des artères proches de la chaîne sym¬ 
pathique (sous-clavière, segment proximal des artères intercostales, 
lombaires, iliaques...) rejoignent le névraxe après avoir traversé les 
ganglions sympathiques. 

3° Les fibres afférentes issues des artères des membres et pariétales 
du tronc (segment distal des artères intercostales, lombaires, iliaques) 
vont segment par segment, par les nerfs vasculaires, se mêler aux fibres 
des nerfs cérébro-spinaux. 

4° Les fibres vaso-sensibles de l’extrémité céphalique ont un trajet 
particulier et nous croyons préférable de les étudier séparément 
(cf. p. 72). 

La question capitale qui se pose à propos du trajet périphérique des 
fibres de la sensibilité vasculaire est de savoir si la paroi des artères est 
le support d’une voie longue ascendante. L’accord n’est pas fait, il 
semble cependant que les arguments en faveur de l’existence de cette 
voie sont maintenant nombreux et indiscutables. 

Contre l'existence d’une voie longue ascendante périvasculaire. Lan- 
gley (1923) et Viedopf ne croient pas à son existence. Dennig (1925) in¬ 
jecte dans l’artère tibiale du chlorure de baryum à 5 % et ne provoque 
aucune manifestation de douleur si les nerfs crural et sciatique ont été 
coupés. 

Kerper (1927) et Wollard (1928) ont fait des expériences dont 
l’essentiel est que : si l’on coupe les racines antérieures et postérieures 
du plexus brachial, les fibres myélinées de l’adventice dégénèrent, dis- 


(1) Le nerf splanchnique est d’une extrême sensibilité à la douleur, il est le nerf 
de la sensibilité viscérale (Leriche, Fontaine, Wertheimer, Adson, Arnulf). 
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paraissent et il ne reste que des fibres sans myéline qui sont probable¬ 
ment vaso-motrices ; si, au contraire, on extirpe les ganglions sympa¬ 
thiques, de nombreuses fibres disparaissent, d’autres restent intactes 
et sont vraisemblablement des fibres de la sensibilité adventitielle, 
qui remontent vers la moelle par le plexus brachial. 



Fig. 28. — Conception n'admettant pas l'existence d'une voie longue ascendante péri¬ 
vasculaire. 1. Neurone sensitif du ganglion spinal. —- 2. Nerf mixte. — 3. Nerfs 
vasculaires. — 4. Artériole sous-cutanée. — 5. Peau. — 6. Voie sensitive intra- 
axiale. — 7. Ganglion sympathique. — 8. Plexus viscéral. — 9. Artériole viscé¬ 
rale. 


Stopford (1931) n’a pas pu démontrer l’existence de fibres ascen¬ 
dantes dans la paroi des vaisseaux. Burget et Livingston (1931) ont 
trouvé que l’extirpation du stellaire et du 2 e ganglion thoracique 
n’atténue pas la réaction d’un animal, provoquée par l’injection d’un 
produit irritant (acide lactique) dans l’artère humérale. Moore et Sin- 
gleton (1933) ont vu que la réaction douloureuse produite par l’injec- 

(1) Elle est aussi, nous le verrons (Cf. p. 273), l’explication possible de l’action 
des sympathectomies péri-artérielles. 
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tion intra-artérielle n’est pas atténuée par la sympathectomie ganglion¬ 
naire ou péri-artérielle, mais disparaît après la section des nerfs périphé¬ 
riques, même quand les rameaux communicants sont laissés intacts. 
Sturup et Carmichel (1935) étudient la sensibilité de l’artère digitale 
de l’auriculaire après l’anesthésie du nerf cubital au coude : l’excita¬ 
tion de l’artère par un courant électrique ou son pincement ne donne 
lieu à aucune réaction. 



Fig. 29. — Conception admettant l’existence d'une voie longue ascendante périvascu¬ 
laire. 1. Neurone sensitif du ganglion spinal. — 2. Nerf mixte. — 3. Nerfs 
vasculaires. — 4. Artériole sous-cutanée. — 5. Peau. — 6. Voie sensitive intra- 
axiale. — 7. Ganglion sympathique, où d’après certains serait un relais sensitif 
sympathique. — 8. Voie longue ascendante périvasculaire. — 9. Plexus viscéral. — 
10. Artériole viscérale. 

En faveur d’une voie longue ascendante périvasculaire. Leriche qui sou¬ 
tient depuis longtemps cette idée, écrit : « On a dit et l’on répète en¬ 
core qu’il n’y a pas et qu’il ne peut pas y avoir de voie nerveuse conte¬ 
nue dans la gaine périvasculaire parce que la sensibilité se répartit par 
étage et que la distribution est segmentaire, au gré des voies d’arrivée 
des nerfs, jusqu’à l’adventice. On confond fibres nerveuses et voies 
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nerveuses... Les faits montrent que, chez l’Homme malade, les choses 
se passent comme s’il existait une voie longue, continue, cheminant 
par le sympathique... » 

Cette conception est aussi celle de Bruning, Foerster, Tinel, Hungar, 
Fleish, Weger, et récemment de quelques auteurs anglo-américains, 
Miller et de Takatz, Atlas, Hyndman et Wolkin. 

La voie sensitive longue qui court le long des vaisseaux est la seule 
explication de la sensibilité résiduelle qui subsiste après interruption 
de la sensibilité cérébro-spinale. Un malade, opéré sous rachianesthésie, 
ne perçoit ni l’incision cutanée ni l’écartement des muscles, mais 
ressent une vive douleur au pincement de l’adventice d’une artère. 
D’autres, avec la section traumatique de la moelle ou des nerfs de la 
queue de cheval, conservent une perception sensitive dont la trans¬ 
mission ne peut se faire que par les voies sympathiques péri-artérielles. 
Foerster chez un sujet atteint de section partielle du plexus brachial, 
avec anesthésie complète des trois derniers doigts, a constaté que l’ex¬ 
citation électrique des nerfs collatéraux des doigts est indolore tan¬ 
dis que celle de l’artère digitale provoquait une vive brûlure. Tinel 
rapporte l’histoire d’un blessé chez lequel, après la section pour cau- 
salgie des nerfs médian et cubital, et des racines du plexus brachial, 
on note la persistance, dans le territoire de la main, d’une sensibilité 
très vive à la moindre pression et aux excitations vasculaires. 

Les expériences de Fleish et de Weger (1940) sont très démonstra¬ 
tives. Après avoir mesuré le diamètre de l’artère fémorale, ils injectent 
en aval une substance vaso-dilatatrice, et notent sur le segment mesuré 
de l’artère une nette vaso-dilatation persistant pendant 2 minutes envi¬ 
ron, bien que la substance vaso-dilatatrice ne soit pas entrée en con¬ 
tact avec ce segment d’artère. Un badigeonnage au phénol de la paroi 
de l’artère entre le lieu de l’injection et le segment mesuré supprime le 
réflexe dilatateur. Une autre fois, ils sectionnent tous les nerfs cérébro- 
spinaux d’un membre, ou amputent ce membre en respectant le pédi¬ 
cule vasculaire fémoral et constatent que l’excitation électrique des 
muscles du tronçon périphérique provoque encore des modifications de 
la pression sanguine, de la fréquence cardiaque et de la respiration. 
Ces phénomènes ne peuvent être expliqués que par la présence dans 
la paroi vasculaire de longues fibres nerveuses conduisant les impul¬ 
sions afférentes et servant à la régulation des systèmes vasculaire et 
respiratoire. 

Chr. van Gelderen (1948), au cours d’opérations sous anesthésie rachi¬ 
dienne segmentaire, a observé la persistance de la sensibilité doulou¬ 
reuse des vaisseaux. Le cheminement dans le sympathique des stimuli 
douloureux est à peu près le meme que celui de l’influx vaso-moteur. 
L’anesthésie obtenue ne concorde pas dans les domaines cérébro-spinal 
et sympathique ; on peut en déduire que la sensibilité vasculaire ne 
passe pas que dans les gros troncs nerveux. 
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Il est donc logique d’admettre que les fibres vaso-sensibles rejoi¬ 
gnent les centres, directement par les nerfs cérébro-spinaux, et aussi 
indirectement après avoir cheminé dans les plexus périartériels et tra¬ 
versé les ganglions sympathiques. 

2° Le neurone périphérique. 

Une chose est assurée : les fibres vaso-sensibles finissent par rejoin¬ 
dre les voies de la sensibilité générale. Une est probable : leur neurone 
périphérique se trouve dans le ganglion spinal. Une est plus discutée : 
l’existence d’un neurone sensitif dans le ganglion sympathique ; sur 
ce dernier sujet, deux théories s’opposent : 

1° La conception de Langley, selon laquelle : « le système sympa¬ 
thique est constitué par des fibres et cellules par lesquelles une impul¬ 
sion afférente est transmise à tous les tissus autres que le muscle strié » 
et qui faisait du sympathique un système purement centrifuge, ne 
permet pas d’admettre l’existence d’un relais sympathique sensitif 
ganglionnaire. 

2° D’autres auteurs dont Leriche, Danielopolu, Fœrster, Tournay 
admettent, au contraire, d’après l’observation clinique, l’existence 
d’un neurone sensitif sympathique qui leur permet de faire jouer au 
ganglion le rôle de centre réflexe, rôle qui d’ailleurs n’est pas admis 
par tous (cf. p. 184). 

•Ce sont surtout les résultats obtenus par les infiltrations et les exé¬ 
rèses ganglionnaires dans les affections vasculaires douloureuses (an¬ 
gine de poitrine, artérite, phlébite) qui sont portés à l’appui de cette 
idée. On peut toutefois y objecter que l’intervention agit peut-être 
en supprimant certaines fibres centripètes, qui traversent le ganglion 
sans s’y arrêter, ou encore, en interrompant les réflexes vaso-moteurs, 
générateurs de spasme vasculaire, dont le rôle dans le mécanisme de la 
douleur vasculaire est si important. 

Le problème de l’existence d’un relais sensitif sympathique se pose 
encore lorsqu’on veut expliquer le mécanisme des douleurs rapportées 
sur une zone cutanée, lors de la souffrance d’un viscère. Dogiel, Ross, 
Head. Mackensie pensent, avec des interprétations différentes, que le 
phénomène est dû à la rencontre, dans le ganglion spinal ou dans la 
moelle, des voies sensitives viscérale et cutanée. Lericjie, si nous inter¬ 
prétons bien sa pensée, exposée à propos de l’analyse des caractères de 
la douleur angineuse, croit plutôt que la projection cutanée des dou¬ 
leurs viscérales se fait à partir du ganglion latéro-vertébral : d’après 
lui, la douleur projetée est de type sympathique, et non cérébro-spinal, 
elle est instable, diffuse, mal localisée, sa topographie correspond à la 
distribution des filets vaso-moteurs, tandis que, si elle était due à l’exci¬ 
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tation du segment médullaire, elle aurait une topographie radiculaire. 
G. et C. Tardieu (1948) pensent que la douleur pariétale représente 
une erreur de perception : « Tandis que le sujet éprouve fréquemment 
des douleurs pariétales, il n’en perçoit qu’exceptionnellement de vis¬ 
cérales. Lorsque celles-ci parviennent, après avoir cheminé par les voies 
végétatives, dans les racines postérieures, le sujet ne peut plus les 
comparer à celles qu’il connaît déjà. Il les projette sur les plans superfi¬ 
ciels. Cette projection n’est pas réflexe, elle est intellectuelle. » 

Ayant fait relais dans les ganglions latéro-vertébraux pour certains, 
n’ayant fait que les traverser pour d’autres, les fibres qui transportent 
la sensibilité vasculaire arrivent par les rameaux communicants aux 
nerfs rachidiens, où elles rejoignent celles qui ont rallié directement 
ces nerfs. Elles vont ensuite aux ganglions spinaux où existe probable¬ 
ment un relais sensitif. Le neurone de la sensibilité sympathique serait, 
d’après Kœlliker, une cellule en T à l’image de celui de la sensibilité 
cérébro-spinale, et, d’après Dogiel, une cellule spéciale en corbeille 
articulée ensuite avec la cellule en T. 

En principe, les fibres de la sensibilité vasculaire aboutissent aux 
segments médullaires correspondants à leur origine comme celle de la 
sensibilité générale. En réalité, il semble que leur trajet soit calqué sur 
celui des fibres vaso-motrices, et qu’après avoir cheminé dans la chaîne 
ganglionnaire sympathique, elles convergent vers les segments thora¬ 
ciques. L. Davis, pour supprimer toute sensibilité des vaisseaux du 
membre supérieur, dut faire la section des racines postérieures des 4 e , 
5 e , 6 e , 7 e , 8 e nerfs cervicaux et des 1 er , 2 e , 3 e , 4 e nerfs dorsaux. Nous 
verrons plus loin que Fœrster, Altenburger, et Kroll (1929), Fay (1932), 
Kuntz (1934) sont d’avis que certaines fibres composant les nerfs tho¬ 
raciques supérieurs viennent de l’extrémité céphalique par le plexus 
des carotides. 

Ainsi, le cheminement de la sensibilité vasculaire ne correspondrait 
pas exactement aux étages auxquels aboutit la sensibilité cérébrospi¬ 
nale et, au contraire, se superposerait à celui de la voie efférente du 
sympathique. Ce fait, s’il était confirmé, s’inscrirait en faveur de l’exis¬ 
tence d’une sensibilité proprement sympathique... 

3° Le trajet dans le nèvraxe. 

Au delà du neurone périphérique, les fibres vaso-sensibles pénètrent 
dans la moelle par les racines postérieures. Seul, Lehmann (1924) ad¬ 
met que la conduction afférente vasculaire se fait à travers les racines 
antérieures, ce qui constituerait une exception à la loi de Bell-Magen¬ 
die. Hirsch (1926), au contraire, a pu démontrer que la section unila- 
•térale des racines postérieures supprime du côté correspondant la 
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douleur provoquée par l’injection d’acide lactique à 5 % dans la 
fémorale. 

On admet que le deuxième neurone de la voie vaso-sensible se trouve 
probablement dans la colonne de Clarke, sur la face interne de la corne 
postérieure, et que de là elle va se joindre, après entrecroisement dans 
la commissure postérieure, au faisceau spino-thalamique du côté op¬ 
posé. En réalité, il n’est pas certain que les influx viscéraux et vascu¬ 
laires suivent le même trajet que les influx douloureux somatiques, une 
partie au moins des fibres de la sensibilité neurovégétative doit suivre 
une autre voie. White a observé qu’une cordotomie, même si elle est 
bilatérale, laisse intacte la sensation de distension vésicale et colique. 
Leriche signale que le pincement de la fémorale reste douloureux chez 
un sujet cordotomisé ou sous anesthésie rachidienne... Il faut donc ad¬ 
mettre un trajet intramédullaire spécial pour les douleurs viscérales 
et vasculaires ? 

Les voies de la sensibilité vasculaire finissent probablement par se 
confondre avec celles de la sensibilité générale et montent vers le tha¬ 
lamus. 


IL — LES VOIES DE LA SENSIBILITÉ VASCULAIRE DE 
L'EXTRÉMITÉ CÉPHALIQUE 

Comme tous les vaisseaux et même plus que la plupart, ceux de 
l’extrémité céphalique sont richement innervés, possèdent une sensi¬ 
bilité fine (1), et peuvent être le siège de douleurs (cf. p. 246). Plu¬ 
sieurs voies s’oiïrent aux fibres vaso-sensibles de la tête qui rejoignent 
les centres. 

1° Les voies sympathiques. — Par les plexus péricarotidiens et péri¬ 
vertébraux, et par l’intermédiaire de la chaîne sympathique cervicale, 
les fibres transportent la sensibilité vasculaire, rejoignent les nerfs ra¬ 
chidiens et la moelle. Le ganglion cervical supérieur paraît recevoir la 
majorité des fibres issues des plexus péricarotidiens ; on peut se de¬ 
mander s’il les transmet directement aux nerfs cervicaux, ou si elles 
descendent dans la chaîne sympathique avant de les rallier ? Foerster, 
Altenburger et Kroll (1929) pensent que les fibres d’origine intra¬ 
crânienne, qui par le nerf carotidien arrivent au ganglion cervical su¬ 
périeur, descendent dans la chaîne cervicale et ne pénètrent dans la 
moelle que par les nerfs thoraciques. Fay (1932), d’après l’examen de 
sujets traités pour des névralgies faciales atypiques, Kuntz (1934), 
d’après l’expérimentation, sont d’avis que certaines fibres composant 
les nerfs thoraciques supérieurs viennent de l’extrémité céphalique par 

(1) Elle constitue peut-être avec celle du facial la sensibilité résiduelle qui persiste 
au niveau de la face, après la neurotomie rétrogassérienne. 
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Fig. 30. — Les voies de la vaso-sensibililé céphalique. 1. Artère et nerf occipitaux. — 
2. Premier rameau communicant. — 3. Artère vertébrale. — 4. Artère et nerf 
temporaux. —5. Nerf sus-orbitaire.—6. Ganglion sphéno-palatin et artère maxil¬ 
laire interne. — 7. Artère méningée moyenne. — 8. Artère temporale superfi¬ 
cielle et nerf auriculo-temporal. — 9. Artère faciale. 




74 


L'INNERVATION DES VAISSEAUX 


LES VOIES VASO-SENSITIVES 


75 


le plexus des carotides. Sur le plan pratique, les opérations sympathi¬ 
ques : ganglions cervical supérieur, ou stellaire, infiltration ou exérèse, 
ne donnent pas en général de résultat dans le traitement des dou¬ 
leurs vasculaires de l’extrémité céphalique. Seule, l’action sur les pédi¬ 
cules vasculaires, qui cerne au plus près la douleur, peut quelquefois 
être efficace. 

2° Le trijumeau. ■— On sait que les branches du trijumeau donnent 
des nerfs vasculaires à certaines artères céphaliques : faciale, tempo¬ 
rale superficielle, maxillaire interne, méningée moyenne (cf. p. 120) ; ces 
filets portent probablement des fibres sensitives. On décrit une anas¬ 
tomose unissant le plexus carotidien et le ganglion de Gasser : Dow- 
jallo (1929) en parle, D. Sheehan trouve quelques filets grêles, Hove- 
lacque dit qu’elle est peu importante, nous sommes de cet avis 
(cf. p. 140) et ne croyons pas qu’on puisse lui faire jouer un grand 
rôle ; est-elle d’ailleurs faite de fibres afférentes ? 

3° Certaines fibres du plexus carotidien peuvent passer du ganglion 
sympathique cervical supérieur, dans les IX e et X e nerfs crâniens par 
les anastomoses qui les unissent et qui se composent de fibres myé- 
linées. 

4° Le facial. — Penfield et Chorobski, chez le singe, ont démontré, 
par le procédé des dégénérescences, que des fibres afférentes du plexus 
carotidien passent par le grand nerf pétreux superficiel, dans le nerf 
intermédiaire de Wrisberg ; la stimulation de l’extrémité distale du 
grand nerf pétreux superficiel est douloureuse ? 

5° Les nerfs cervicaux supérieurs. •— Certains auteurs leur attribuent 
un rôle dans le transfert des fibres de la sensibilité vasculaire. Rappe¬ 
lons que 2 nerfs vasculaires constants, issus des 2 premiers nerfs rachi¬ 
diens, innervent l’artère vertébrale et le tronc basilaire (cf. p. 138). Davis 
et Pollock (1932) ont découvert que l’excitation du ganglion cervical 
supérieur, dont toutes les branches ont été sectionnées sauf le nerf ca¬ 
rotidien, provoque des réactions douloureuses, qui n’existent pas si le 
trijumeau et les racines cervicales supérieures ont été sectionnés. 
Temple Fay (1931) a par ailleurs prouvé que l’excitation des artères 
vertébrales et basilaire détermine une douleur dans la nuque. 

Les voies de la vaso-sensibilité de l’extrémité céphalique sont mul¬ 
tiples ; et il est difficile d’agir sur les algies vasculaires de cette région, 
(cf. p. 254). 

En conclusion, on ne peut bâtir les voies vaso-sensitives qu’en faisant 
une large part à l’hypothèse. Elles n’ont ni une constitution, ni un tra¬ 
jet, ni des centres différents de ceux de la sensibilité générale, elles 
sont pourtant particulières par la nature des sensations qu’elles trans¬ 


portent, et du fait de leur rôle dans la régulation de la circulation san¬ 
guine. 

Les nerfs vaso-sensibles constituent un système afférent annexé à 
tout l’arbre circulatoire, et que les physiologistes appellent « nerfs de 
Heger » ; leur excitation en un point quelconque, artère ou veine, pro- 



Fig. 31. — Les voies presso-réceptiues. I. Glosso-pharyngien. — 2. Pneumogas¬ 
trique. — 3. Carotide externe. — 4. Carotide interne. — 5. Corpuscule caroti¬ 
dien. -— 6. Carotide primitive. —17. Veine cave supérieure. — 8. Noyau bulbaire.— 
9. Voie centrifuge passant par le pneumogastrique, destinée au cœur et aux 
gros vaisseaux. — 10. Voie centrifuge, descendant dans la moelle, destinée aux 
vaisseaux. — 11. Aorte. — 12. Artère pulmonaire. — 13. Veines pulmonaires. 

voque une vaso-constriction réflexe plus ou moins étendue : ce sont 
des nerfs à effet vaso-presseur. A côté de ce système centripète d’ori¬ 
gine vasculaire diffus, il en est un autre localisé sur certaines zones de 
l’arbre artériel, dites presso-réceptives ; les nerfs qui en partent sont 
appelés nerfs dépresseurs, car leur excitation détermine une vaso¬ 
dilatation réflexe. 
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III. — LES VOIES PEESSO-EÉCEPTIVES. 

Le système des nerfs dépresseurs intervient dans la régulation de la 
pression artérielle ; leurs terminaisons sont excitées par les modifica¬ 
tions de la pression artérielle. 

Les principales aires vasculaires presso-réceptives comprennent le 
sinus carotidien, d’où les fibres du nerf carotidien de Hering partent 
vers le glosso-pharyngien, la portion proximale de l’aorte et de l’artère 
pulmonaire, la terminaison des veines pulmonaires et caves, la portion 
voisine du cœur, d’où le nerf cardio-aortique de Ludwig-Cyon va em¬ 
prunter le pneumogastrique, pour aboutir comme le précédent au 
bulbe. D’après certains auteurs, dont Heymans et ses collaborateurs 
(1936), les aires vasculaires des artères cœliaques et mésentériques sont 
aussi presso-réceptives (cf. p. 178). Annexés aux aires presso-récep¬ 
tives sont des corpuscules pourvus de récepteurs que peuvent influen¬ 
cer les modifications chimiques du sang. Le corpuscule carotidien est 
lié par son développement au IX, les corpuscules aortiques le sont au 
X (Boyd, 1937). Certains travaux (Hollinshead, 1941) tendent à faire 
admettre l’existence dans l’abdomen de corpuscules chimio-récepteurs. 
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Nous avons exposé les caractères généraux des nerfs vasculaires 
(cf. p. 41). Dans celle deuxième partie, nous faisons leur étude systéma¬ 
tique. Au niveau des vaisseaux des membres, de Vextrémité céphalique et 
des parois du tronc, ils sont souvent isolés ; au niveau des pédicules vis¬ 
céraux, ils sont au contraire mélangés aux nerfs viscéraux. 

Les premiers nerfs vasculaires signalés furent ceux des membres 
(Wrisberg, 1780, K tint, 1784, Bichat , 1802...) ; nous commençons par 
eux, on y trouve souvent des dispositifs comparables. Nous étudions 
ensuite l’innervation des vaisseaux de l’extrémité céphalique, celle des 
vaisseaux méningés et cérébraux, celle des vaisseaux du thorax, de 
l’abdomen et du bassin. 
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Sur la face postérieure de l’artère axillaire, les troncs secondaires du 
plexus brachial donnent des nerfs vasculaires, ceux des troncs antéro- 
interne et antéro-externe sont les plus constants. Sur la face antérieure 
de l’artère, les nerfs des pectoraux et leur anse donnent un ou deux 
nerfs vasculaires qui prennent contact avec l’artère au niveau de l’é¬ 
mergence de l’artère acromio-thoracique. 

Vers sa terminaison l’artère reçoit quelquefois sur sa face antérieure 
CHAPITRE PREMIER un du nerf médian, disposition qui annonce celle que nous trou¬ 

verons sur l’artère humérale. 


L’INNERVATION DES VAISSEAUX 
DU MEMBRE SUPÉRIEUR 

Kramer et Todd (1914), Hirsch (1925), Hovefacque (1929), Lazor- 
thes (1941), Allien (1946) se sont occupés de l’innervation des vais¬ 
seaux du membre supérieur. 

I. — L'ARTÈRE AXILLAIRE 

Rudinger (1870), Wrisberg (d’après Goering, vers 1870) parlent déjà des filets 
nerveux de l’artère axillaire. 

Kramer et Todd (1914), Hirsch (1925) séparent la portion initiale du vaisseau 
qui, comme l’artère sous-clavière, reçoit des filets directement de la chaîne sym¬ 
pathique, et la portion distale dont l’innervation vient des nerfs voisins. 

Pour Hovelacque (1929), les filets sympathiques destinés à cette artère naissent 
directement du plexus brachial. Dans ses deux tiers supérieurs, l’artère axillaire 
reçoit des filets issus des branches de bifurcation des troncs primaires et de l’ori¬ 
gine des troncs secondaires... Dans le tiers inférieur de l’artère, des filets constants 
mais variables de nombre viennent du musculo-cutané. 

D’après nous (1941), l’artère axillaire dans sa moitié supérieure est innervée 
par des filets issus des troncs secondaires du plexus brachial, surtout des troncs 
antéro-externe et antéro-interne ; ils vont essentiellement à la face postérieure 
de l’artère.Les nerfs des pectoraux et leur anse donnent souvent un nerf vasculaire 
à l’artère axillaire, au niveau de la naissance de l’artère acromio-thoracique. La 
moitié inférieure de l’artère est innervée par des filets du médian. 

Allien (1946) écrit : « Par sa face antérieure, l’artère axillaire reçoit un ou des 
filets de l’anse des pectoraux. Par sa face postérieure, elle reçoit son innervation 
des troncs secondaires du plexus brachial. Sa portion initiale rentre dans le terri¬ 
toire d’innervation de la sous-olavière. Sa portion terminale peut recevoir un 
blet du médian destiné au début de l’artère humérale». 

Sur la face antérieure de l’origine de l’artère axillaire se terminent 
quelquefois les ramifications ultimes du nerf que le ganglion stellaire 
donne à la portion distale de l’artère sous-clavière. Il n’a pas toutefois 
le rôle important que lui attribuent Kramer et Todd ainsi que Hirsch- 


II. — L'ARTÈRE HUMÉRALE 

Klint (1784), Valentin (1848) signalent les rameaux que le nerf médian donne 
à l’artère humérale. Rauber (1865) décrit un nerf qui naît très haut du musculo- 
cutané, s’accole à l’artère humérale, puis à l’humérale profonde, donne des 
filets à ces artères, et dans la gouttière spirale distribue des rameaux périostiques 
qui s’engagent dans le trou nourricier de l’humérus ; Soulié (1904) mentionne les 
nerfs vasculaires que le médian donne à l’artère humérale. 

D’après Kramer et Todd : l’innervation vient du musculo-cutané. Hirsch (1925) 
fait la première étude complète de l’innervation de l’artère humérale ; elle vient 
des nerfs voisins du radial à la partie supérieure, du médian à la partie inférieure, 
du musculo-cutané et du cubital plus rarement. 

Pour Hovelacque (1929)’ l’artère humérale reçoit du nerf médian trois ou qua¬ 
tre filets disposés sans régularité ; un plus gros et plus constant situé au niveau du 
pli du coude va à la terminaison de l’humérale et à l'origine de ses terminales. 
Le musculo-cutané donne aussi à la portion initiale de l’artère humérale, et quel¬ 
quefois à toute l’artère ; l’anastomose médian-musculo-eutané peut fournir des 
minuscules à l’artère. Exceptionnellement, le cubital donne un nerf vasculaire 
au tiers supérieur de l’artère. 

D’après nous (1941) : « L’artère humérale reçoit constamment deux ou trois 
nerfs vasculaires issus du médian. Exceptionnellement, l’un d’entre eux vient du 
musculo-cutané : le nerf de la division de l’humérale est le plus important et sur¬ 
tout le plus constant ». 

Allien (1946) confirme cette description et ajoute que l’artère peut recevoir 
aussi un filet du rameau que le nerf radial adresse à la portion initiale de l’artère 
humérale profonde. 

L’artère humérale est innervée par le nerf médian ; 2 à 3 filets vas¬ 
culaires naissent de ce nerf. Le premier ou nerf supérieur aboutit quel¬ 
quefois à la terminaison de l’axillaire, mais chemine surtout sur l’ori¬ 
gine de l’humérale ; à l’inverse des deux suivants, il est inconstant. Le 
deuxième,ou nerf moyen, naît du médian et plus rarement du musculo- 
cutané, ou de l’anastomose médian-musculo-cutanc ; il accompagne 
l’artère sur un trajet assez long et lui abandonne de nombreuses colla¬ 
térales ; c’est une de celles-ci qui suit l’artère nourricière de l’humérus, 
et qui après avoir donné quelques filets périostiques pénètre dans 
l’os, entre elle et la veine satellite (Lazorthes, 1942). Le troisième nerf 
vasculaire du médian, ou nerf inférieur, est le plus important, le 
plus long, il va à la division de l’artère et se poursuit sur l’origine des 
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artères radiale et cubitale. Il donne des filets aux veines correspon¬ 
dantes (fig. 32). 



Fig. 32. — Les nerfs vasculaires du bras. 1. N. musculo-cutané. —• 2. N. médian. —- 
3. N. articulaire. — 4. N. vasculaire. — 5. N. vasculaire du médian. — 6. N. 
cubital. —- 7. N. diapliysairc de l’humérus, artère et veine nourricières. — 
8. Artère collatérale interne inférieure. — 9. N. vasculaire de la division de l’iiu- 
mérale. 


III. — LES COLLATÉRALES DE L’ARTÈRE IIUMÉRALE 


Pour nous (1941), l’humérale profonde reçoit du nerf radial un à deux filets ; 
ils viennent des collatérales de ce nerf plus souvent que de son tronc. 

Allien (1946) a fort bien étudié cette question ; voici, légèrement modifiée, sa 
description : 

« A son origine, l’artère humérale profonde reçoit un filet du nerf 
radial. Il peut naître haut du tronc du nerf, et donner en se bifur¬ 
quant un filet à la face postérieure de l’artère humérale, et l’autre à 
l’origine de l’humérale profonde (1)^ Plus souvent, le nerf atteint l’hu¬ 
mérale profonde plus bas et le rameau de l’artère humérale fait défaut... 

• « L’artcre humérale profonde émet une importante collatérale (de 
calibre presque égal au sien), l’artère du vaste interne qui reçoit, à un 
niveau variable, un filet du nerf du vaste interne. Au point où l’artère 
humérale profonde abandonne au vaste externe de multiples collaté¬ 
rales, le nerf radial donne un nouveau et court filet. » 

2. — Les artères collatérales internes . 

Hovelacque décrit pour l’artère collatérale interne supérieure un filet du nerf 
cubital et signale sur la collatérale interne inférieure des filets « moins aisés à 
voir». 

Allien (1946) a étudié les nerfs vasculaires des artères collatérales internes. 
Nous modifions à peine sa description : 

L’artère collatérale interne supérieure reçoit 3 nerfs vasculaires, l’un 
venu du nerf supérieur du vaste externe, branche du radial, atteint 
l’artère à son origine ; les deux autres donnés par le cubital, aboutissent 
à l’artère à son tiers moyen et à deux travers de doigt au-dessus de 
l'épitrochlée. 

L’artère collatérale interne inférieure reçoit son innervation d’un 
nerf articulaire du médian (fig. 32) ; ce rameau peut d’après nous quel¬ 
quefois naître du médian par un tronc commun avec le nerf vasculaire 
moyen de l’artère humérale. 

IV. — L’ARTÈRE RADIALE 

Kramer et Todd (1914) signalent et figurent deux petits nerfs vasculaires que 
la branche antérieure du nerf radial donne à la partie inférieure de l’artère radiale. 

Hovelacque (1929) distingue deux portions à l’artère radiale : le quart supé¬ 
rieur reçoit le plus souvent des collatérales du filet du médian qui innerve la bifur¬ 
cation de l’artère humérale. Exceptionnellement, le musculo-cutané peut donner 
des filets à cette portion de l’artère. Les trois quarts inférieurs sont innervés par 
la branche antérieure du nerf radial (trois ou quatre filets inégalement espacés) ; 
ce que nous confirmons (1941) ainsi qu’Allien (1946). 


I. — L'arlère humérale profonde. 


L’artère radiale est innervée de son origine à la naissance de la récur- 


Hovelacque (1929) décrit un filet du radial qui peut descendre très bas et se 
bifurquer avec les branches terminales de l’artère. 


(1) Ce nerf est l’équivalent du nerf de la division de la fémorale en fémorale com¬ 
mune et fémorale profonde que nous trouverons au membre Inférieur. 
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renie radiale par le nerf de la division de l’humérale. Elle reçoit ensuite 
de la branche antérieure du nerf radial un à deux filets vasculaires, sou¬ 
vent. plus ; ils sont variables et inconstants au niveau de sa portion 
♦moyenne ; au contraire, il en est un constant qui vient assez souvent 
du médian, se ramifie en plexus au niveau de la gouttière du pouls et 
s’étend jusqu’à la division de l’artère. 



Fig. 33. — Nerfs vasculaires de l'avant-bras. — 1. Branche antérieure, du N. radial. — 
2 et 3. Nerfs vasculaires pour l’artère radiale. — 4. Nerf médian. — h. Nerf de la 
division de l’artère humérale. — G. Artère humérale. - 7. Nerf interosseux ante¬ 
rieur. _ 8. Nerf cubital. — 9. Pédicule nourricier du radius. — 10. Pédicule 

intcrôsseux antérieur. — 11. Nerf de. l’artère cubitale. 


V. — L'ARTÈRE CUBITALE 

Henle (1879) considère comme constant un filet détaché du nerf cubital qui 
atteint l’artère, au niveau du tiers moyen de l’avant-bras. Soulié (1904) confirme 
l’importance de ce nerf et remarque qu’il donne souvent un rameau cutané qui 


85 


INNERVATION DES VAISSEAUX DU MEMBRE SUPÉRIEUR 

se perd en fines ramifications dans la peau du tiers inférieur de l’avant-bras et de 
l’éminence hypothénar. 

Kramer et Todd (1914) signalent et représentent au tiers inférieur de 1 artère 
deux nerfs vasculaires nés du nerf cubital. 

Hovelacque (1929) distingue à l’artère cubitale deux portions : la portion ini¬ 
tiale qui reçoit très souvent des filets du médian, soit directement, soit par le neck; 
vasculaire qui aborde la bifurcation humérale ; les tiers moyen et inférieur qtff 
sont souvent innervés par « le rameau de l’artère cubitale de Henle »■ Ce nerf, 
né quelquefois très haut du cubital, descend sur l’artère, lui donne de nombreux 
filets et peut l’accompagner jusqu’à la paume de la main. 

Nous avons (1941) distingué aussi à l’artère deux portions différemment inner¬ 
vées ; le nerf de « l’artère cubitale de Henle » peut quelquefois être remplacé par 
plusieurs petits filets vasculaires. , 

Allien (1946) confirme ces descriptions et ajoute qu « au tiers supérieur de sa 
face postérieure se distribue un filet du nerf interosseux antérieur ». 

L’innervation de l’artère cubitale est très simple. Sa partie supé¬ 
rieure jusqu’à la naissance du tronc des récurrentes et du tronc des 
interosseusès est innervée par le nerf de la division de l’humérale. A 
partir de là, un long nerf vasculaire issu du cubital, « le nerf de l’artère 
cubitale de Henle », serpente sur l’artère et lui fournit par ses collaté¬ 
rales une abondante innervation, on peut le suivre jusqu’à l’articula¬ 
tion du poignet, et meme quelquefois jusqu’à l’arcade palmaire super¬ 
ficielle ; rarement, il est remplacé par plusieurs petits nerfs. Avec le 
« nerf de la fémorale profonde » que nous avons décrit (voir page 93), 
il représente le nerf vasculaire le plus long que nous ayons trouvé sur 
les membres. 

VI. — LES COLLATÉRALES DES ARTÈRES RADIALE 
ET CUBITALE 

1. — Les récurrenles radiales et cubitales. 

Hovelacque a écrit : « Ce sont surtout les artères prenant part à la formation du 
cercle péri-articulaire du coude, et,notamment, les récurrentes radiales antérieure 
et postérieure qui nous ont paru innervées d’une façon particulièrement riche. 
Elles reçoivent des filets souvent volumineux né3, pour la partie interne, directe¬ 
ment du médian ou d’une de ses collatérales musculaires et, pour la partie ex¬ 
terne, soit de la branche antérieure, soit de la branche postérieure du radial ; ces 
filets vasculaires sont absolument indépendants des nerfs articulaires. » 

Nous avons (1938) rapproché de cette riche innervation des artères du coude 
celle de l’artère poplitée et de ses collatérales. 

Allien (1946) décrit très bien l’innervation des artères récurrentes radiale et 
cubitale, nous nous en tiendrons à sa description et reproduirons sa figure. 

« La récurrente radiale antérieure est un tronc important par son 
volume et par sa destinée puisqu’elle va donner, outre d’importants 
rameaux musculaires, des collatérales articulaires. Et cette importance 
fonctionnelle semble justifier pour elle une riche innervation. 

« Elle va d’abord recevoir un filet qui se détache de la branche pos- 
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lérieure du nerf radial ou du nerf du deuxième radial..., dans la gout¬ 
tière bicipitale externe, elle reçoit un nouveau filet qui se détache, soit 
du tronc même du radial, soit du nerf du premier radial. 

« Le tronc des récurrentes cubitales, peu après son origine, se divise 
•fn plusieurs branches, il reçoit alors un filet du nerf supérieur du rond 
pronateur, collatérale du nerf médian. 

« Une branche du tronc des récurrentes cubitales va amorcer un 
trajet postérieur et se diriger vers le nerf cubital, qu’elle atteint der¬ 
rière la saillie épitrochléenne. Avant d’aborder le nerf, elle reçoit deux 
filets nerveux issus du tronc meme du nerf cubital, ou plus souvent du 
nerf du cubital antérieur. La présence de ces filets paraît commandée 
par la présence des collatérales articulaires qui naissent à ce niveau 
de la récurrente cubitale postérieure. » 

A cette description, nous ajouterons simplement que le tronc des 
artères récurrentes cubitales reçoit quelquefois un nerf vasculaire venu 
du nerf interosseux antérieur, et, dans l’ordre pratique, nous remar¬ 
querons qu’en rapport avec cette riche innervation des artères du coude 
est l’importance des réflexes vaso-constricteurs qui peuvent en partir 
(paralysie ischémique de Wolkman). 

2. — Le tronc des inlerosseuses. 

L’innervation de l’artère interosseuse antérieure est assurée par un 
ou plusieurs nerfs issus du nerf interosseux antérieur, et accessoire¬ 
ment par un filet né directement du médian (Hovelacque, Lazorthes, 
Allien). Le nerf interosseux antérieur donne aussi les nerfs nourriciers 
du radius et du cubitus (Lazorthes, 1942) (fig. 33). 

L artère interosseuse postérieure est innervée par le nerf interosseux 
postérieur, branche du radial (Hovelacque, Allien). 


VII. — LES ARCADES PALMAIRES 


Kramer et Todd (1914) figurent l’innervation de l’arcade palmaire super¬ 
ficielle qui vient du médian et celle des artères digitales que donnent les nerfs 
collatéraux correspondants. 

Hovelacque signale que l’arcade palmaire superficielle et les artères digitales 
îeçoivent un nombre considérable de filets nés de la branche terminale interne du 
médian et de la branche superficielle du cubital. L’arcade profonde reçoit des ra¬ 
meaux de la branche profonde du cubital. 

D après F. J. Raimer et B. Menkes (1945), les nerfs vasculaires de l’arcade pal¬ 
maire superficielle viennent soit directement du cubital et du médian, soit des 
rameaux sensitifs de ces nerfs ; ils innervent, sauf exception, les artères qui irri¬ 
guent le territoire de distribution des nerfs d’où ils se détachent. On trouve dans 
l’adventice de l’arcade palmaire des corpuscules de Vater Pacini relativement 
volumineux (fig. 34). 

Allien (1946) présente un schéma de description que nous adoptons, il permet 
de distinguer : 
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Le nerf de la division radiale qui vient du médian et dont les 
branches terminales vont sur la radiale et la radio-palmaire ; le nerf de 
la division cubitale qui est une branche du cubital et donne 2 termi¬ 
nales, une à la cubitale, l’autre à la cubito-palmaire ; les nerfs de l’ar¬ 
cade palmaire superficielle qui viennent de la branche terminale in¬ 
terne du nerf médian en dehors, et du nerf digital commun du qua- 


n m ]y 



N. Médian Art. et N. Cubital 

Fig. 34. — Innervation de l’arcade palmaire superficielle (d’après Rainer et Menkes). 

trième espace, branche du cubital en dedans ; les nerfs de l’arcade 
palmaire profonde au nombre de deux que donne la branche profonde 
du nerf cubital. 

VUE D'ENSEMBLE 

La figure n° 35 résume l’innervation des artères de la base du cou 
et du membre supérieur. On y voit une grande différence .avec la dispo- 
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Fig. 35. — Innerva¬ 
tion des artères du 
membre supérieur. 
1. N. circonflexe. 

— 2. N. radial. — 
3. N. musculo-cu- 
tàné. — 4. N. mé¬ 
dian. — 5. A. hu¬ 
mérale profonde. 
— G. Branche pos¬ 
térieure du N. ra¬ 
dial. — 7. Brandie 
antérieure du N. 
radial. — 8. A. ra¬ 
diale. — 9. Arcade 
palmaire profonde. 

— 10. A. verté¬ 
brale. — 11. Gan¬ 
glion cervical 

moyen.— 12. Gan¬ 
glion intermediai¬ 
re. — 13. Tronc 
artériel brachio¬ 
céphalique. — 14. 
Anse des nerfs des 
pectoraux. — 15. 
Cubital. — 16 . A. 
collatérale interne 
inférieure. — 17. 
A. interosseuse ant. 

— 18. A. cubitale. 

— 19. Arcade pal¬ 
maire superficielle. 
En trait plein la 
clavicule ; les poin¬ 
tillés marquent les 
limites de l’artère 
humérale. 
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sition que nous trouverons sur le schéma n° 41 de l’innervation des 
artères du bassin et du membre inférieur. 

1° Les rameaux communicants gris qui apportent aux branches du 
plexus brachial leurs fibres sympathiques viennent, qu’ils soient su¬ 
perficiels ou profonds, des ganglions cervico-thoraciques (stellaire et 
intermédiaire). Toutes les fibres sympathiques destinées aux artères 
du membre supérieur traversent obligatoirement ces ganglions ; il n’y 
a pas de centres ganglionnaires étagés comme pour le membre infé¬ 
rieur. 

2° Le schéma ne montre pas aussi nettement que pour le membre 
inférieur la superposition de segments vasculaires, différemment in¬ 
nervés. Les nerfs de la sous-clavière viennent directement du sympa¬ 
thique. L’axillaire est innervée par les troncs secondaires, l’humérale 
et les interosseuses par le médian, la radiale par le radial, la cubitale 
par le cubital. les arcades palmaires par le médian et le cubital. 

Remarquons le rôle important du médian, qui donne par ailleurs les 
nerfs nourriciers de l’humérus, du radius et du cubitus et se signale par 
le nombre de ses « collatérales sympathiques ». 

3° Comme au niveau du membre inférieur, on retrouve la riche in¬ 
nervation des artères des régions articulaires : coude, poignet, main et 
la présence d’un nerf vasculaire aux grandes divisions. 
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CHAPITRE II 


L’INNERVATION DES VAISSEAUX 
DU MEMBRE INFÉRIEUR 


Potts (1915), Hahn et Hunczeck (1925), Hirsch (1925), Delmas et 
Laux (1931), Lazorthes (1938) ont étudié l’innervation des vaisseaux 
du membre inférieur. 

I. — L'ARTÈRE FÉMORALE 

Les nerfs de l’artère fémorale sont parmi les plus anciennement et les mieux 
connus du membre inférieur. Ce sont souvent les seuls nerfs vasculaires signalés 
dans les ouvrages d’anatomie. Ils viennent du génito-crural, du crural et de l’ob¬ 
turateur. 

La branche génitale du génito-crural, d’après Luschka, W. Krause, Soulié, 
Hahn et Hunczeck, Hovelacque, donne un filet vasculaire qu’il serait possible de 
suivre jusqu’à la division de l’artère fémorale. Luschka et W. Krause ont constaté 
sur son trajet deux ou trois corpuscules de Paccini situés au point d’émergence de 
l’artère fémorale profonde. 

Le tronc du crural donne des filets variables de nombre et de siège à l’artère 
fémorale.Bichat le signale déjà en 1802, Goering et Frey les retrouvent. Schwalbo 
parle d’un nerf qui naît parfois très haut d’une des racines du crural, chemine 
d’abord accolé au tronc du nerf, s’en sépare derrière l’arcade crurale et donne des 
filets à la face postérieure de l’artère fémorale et à la fémorale profonde. 

Le nerf de Bichat-Scliwalbe est décrit dans tous les ouvrages d’anatomie, 
Potts, pourtant, n’en parle pas. Courty signale qu’il n’a jamais vu les filets nerveux 
que le tronc du crural donne à la fémorale descendre plus bas que le point d’origine 
de la fémorale profonde. 

Le musculo-cutané externe par le rameau profond du nerf accessoire du saphène 
interne donne, dit Hovelacque, « quelques filets à l’artère s’anastomosant avec 
les filets du rameau de l’artère fémorale de Bichat ». D'après Courty, ils sont 
nombreux. 

Le musculo-cutané interne appelé par Cruveilher la branche de la gaine des vais¬ 
seaux fémoraux a, d’après les classiques, des rapports intimes avec cette gaine 
qu’il traverse, soit devant, soit derrière, ou autour de laquelle il constitue parfois 
une boude, mais aucun ne parle des nerfs vasculaires qu’il donne. 

Il en est de même pour le nerf saphène interne dont les nerfs vasculaires sont 
souvent ignorés. Goering, Frey, Potts les citent; Hahn et Hunczeck écrivent qu’il 
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yen a trois, «le plus inférieur est le plus net ; ils s’enroulent en spirale autour de 
l’artère». Tscharugin déclare qu’ils sont nombreux et souvent longs. Courty éorit 
que du segment distal de l’artère fémorale, ils peuvent se continuer jusqu’à l’artère 
poplitée. 

En ce qui concerne le nerf du quadriceps, Frey signale que les artères muscu¬ 
laires sont innervées par les branches musculaires du crural. D'après Courty, «l’ar¬ 
tère du quadriceps reçoit, à deux travers de doigt de son origine, une branche du 
nerf du quadriceps. Chacune des branches musculaires de la fémorale superfi¬ 
cielle reçoit, elle aussi, un filet direct du nerf voisin. » 

L’obturateur par sa branche superficielle le plus souvent envoie un filet vascu¬ 
laire à l’artère fémorale : Goering, Henlé, Hamann, Soulié, Hovelacque le signa¬ 
lent ; Frey et Potts ne le trouvent pas. Pour Hamann, il atteint l’artère au canal 
de Hunter. Il s’anastomose avec le saphène interne et le rameau profond de l’ac¬ 
cessoire du saphène interne d’après Henlé, Soulié, Dujarier, avec ce dernier nerf 
et le nerf de Bichat-Schwalbe d’après Hovelacque. 

Dans notre étude (1938) nous avons distingué à l’artère fémorale 
trois segments qui diffèrent par leur innervation et correspondent à 
peu près à sa division topographique. 

Portion supérieure de l'arlère fémorale. 

L’artère donne à ce niveau ses principales collatérales, et se divise 
en fémorales superficielle et profonde ; elle est richement innervée. 

En dehors de filets vasculaires du génito-crural, qui de l’iliaque 
externe se poursuivent sur la fémorale, mais n’atteignent jamais la 
fémorale profonde, les nerfs de cette portion viennent surtout du cru¬ 
ral ; ils sont souvent difficiles à suivre à travers le fascia du psoas. 

D’après les classiques, l’artère à ce niveau est surtout innervée par 
le nerf de Bichat-Schwalbe. En réalité, il ne nous a pas paru constant, 
à moins qu’il ne soit quelquefois représenté par les filets issus des mus- 
culo-cutanés interne ou externe. Deux fois sur dix, seulement, nous 
l’avons vu partir directement du crural. 

Dans un cas, un filet né du nerf accessoire du crural de .Jamieson (1) 
en tenait peut r être lieu et allait se terminer sur la face antérieure de la 
division de la fémorale. 

Le musculo-cutané interne, quand la division de la fémorale ne-se 
fait pas trop haut, donne un important pédicule, qui s’épanouit en 
terminales sur la face postérieure de l’angle de division des fémorales. 
De ce pédicule peut naître le nerf propre de la fémorale profonde que 
nous décrirons plus loin. 

Le musculo-cutané externe, par la branche profonde de l’accessoire 
du saphène interne, peut aussi donner à la face antérieure de la division 
fémorale un nerf vasculaire dont le trajet se prolonge sur les fémorales 
profonde et surtout superficielle. 

D’après nos constatations, il est possible d’affirmer que, dans tous 

{]} Le nerf accessoire du crural de Jamieson est inconstant et représente des 
fibres du musculo-cutané externe prématurément isolées. 
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les cas, au moins un nerf vasculaire important d’origine variable abou¬ 
tit à la division de la fémorale commune (fig. 36). Il y en a souvent un 
sur la face antérieure et un sur la face postérieure. 



Fig. 3(5. — L'innervation •te l'artère fémorale. — 1. N. du vaste externe. — 2. N. du 
crural. — 3. N. du vaste interne. — 4. N. saphène interne. — 5. N. vasculaire 
issu du gènito-crural. — (5. N. musculo-cutané interne qui donne des nerfs à la face 
post. de ia division de la fémorale, à l'articulation c.oxo-fémorale, au pectine, 
au moyen adducteur. — 7. Rameau profond de l’accessoire du saphcne interne 
donnant un nerf à la face ant. de la division de la fémorale. — 8. N. musculo- 
cutané externe sectionné. —9. Branche du musculo-cutané int. destinée au moyen 
adducteur et d’où part en général le N. de la fémorale profonde. — 10. N. vas¬ 
culaire de la fémorale profonde donné dans ce cas par le saphène interne. — 11. 
Branche profonde de l’accessoire du saphène. 
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Portion moyenne de l’artère fémorale. 

La portion moyenne de l’artère fémorale pauvre en collatérales est 
peu innervée. La branche profonde de l’accessoire du saphène interne, 
bien que tout son trajet se fasse dans la gaine de l’artère, lui donne de 
très rares nerfs : deux en moyenne, un supérieur, qui aboutit souvent 
à l’émergence d’une importante collatérale musculaire, un inférieur, 
donné par le nerf juste avant qu’il ne quitte l’artère. 

Portion inférieure de Vartère fémorale. 

A ce niveau, l’artère donne de nombreuses collatérales musculaires 
et la grande anastomotique ; elle possède une riche innervation qui 
annonce celle de l’artère poplitée, elle lui est apportée par le nerf sa¬ 
phène interne. Avant de sortir du canal de Ilunter, ce nerf donne en 
moyenne deux ou trois filets vasculaires, qui descendent sur les faces 
antérieure et. externe de l’artère ; la dernière va jusqu’à l’artère po¬ 
plitée. Elles s’anastomosent entre elles et avec les nerfs vasculaires voi¬ 
sins ; elles donnent quelques collatérales à la veine fémorale (planche). 

Au-dessous du segment artériel, innervé par le saphène interne, donc 
par le crural, commence celui qu’innerve l’obturateur. En général, il 
correspond à la partie supérieure de l’artère poplitée, mais il n’est pas 
exceptionnel qu’un rameau de la branche superficielle de l’obturateur 
par l’intermédiaire du nerf du moyen adducteur vienne se terminer 
sur les derniers centimètres de l’artère fémorale (fig. 37). 

IL — L'ARTÈRE FÉMORALE PROFONDE 

Frey signale déjà que l’artère fémorale profonde est. souvent accompagnée 
par un long nerf vasculaire, dont il ne dit pas l'origine. 

Delmas et Laux ont trouvé sur l’artère fémorale profonde quatre ou cinq pédi¬ 
cules nerveux issus du crural ; un ou deux naissent au-dessus de l’arcade fémorale. 

D’après Courty : « La fémorale profonde est innervée par un filet constant issu 
de la terminaison du crural et que l’on individualise avec ses nombreuses ramifi¬ 
cations sur 4 à 6 centimètres de la face antérieure de l’artère ; ce filet aborde 1 ar¬ 
tère 1 centimètre après son origine. » 

L’innervation de l’artère fémorale profonde présente certaines parti¬ 
cularités : elle est d’abord très riche, ce qui nous paraît en relation avec 
le nombre de ses collatérales ; elle est souvent apportée par un seul 
nerf vasculaire qu’on peut suivre sur toute là longueur du vaisseau, 
c’est-à-dire sur une vingtaine de centimètres ; elle donne enfin le nerf 
du trou nourricier du fémur. 

L’artère fémorale profonde est innervée sur ses deux ou trois pre¬ 
miers centimètres par le nerf vasculaire déjà signalé que donne dans la 
majorité des cas le musculo-cutané interne à la face postérieure de la 
division de la fémorale commune. Du musculo-cutané interne aussi 
naît le ou les nerfs vasculaires propres de la fémorale profonde. LIassi- 
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quement le muscalo-cutané interne donne, derrière la fémorale com¬ 
mune, des terminales cutanées et musculaires. Non moins importants 
nous ont paru un fdet destiné à la face antérieure de l’articulation de 
la hanche, que seul Chandelux signale, et les branches vasculaires dont 
personne ne parle. Dans la majorité des cas, en effet, le musculo-cutané 
interne donne derrière la fémorale commune un filet vasculaire grêle 
et long, qu’on peut quelquefois suivre sur toute la longueur çle la face 
postérieure de l’artère fémorale profonde, et souvent dans l’angle 
dièdre formé par l’artère et la veine fémorale profondes. Il donne des 
collatérales nombreuses dont certaines vont aux artères perforantes. 
De la deuxième perforante, l’une d’entre elles suit l’artère nourricière 
du fémur vers le trou nourricier principal de cet os : c’est le nerf nour¬ 
ricier ou nerf diaphysaire (1). 

Le nerf saphène interne donne très rarement un filet vasculaire à la 
face antérieure de la fémorale profonde ; le nerf diaphysaire du fémur 
en venait dans un de nos cas. 

En ce qui concerne l’innervation des collatérales de la fémorale pro¬ 
fonde, l’artère circonflexe interne reçoit un filet vasculaire soit du nerf 
du pectiné, soit du nerf articulaire du musculo-cutané interne signalé 
plus haut. L’artère du quadriceps est innervée près de son origine par 
un nerf qui vient d’une des branches du nerf du quadriceps. Si ces deux 
artères naissent d’un même tronc, ce dernier reçoit un nerf vasculaire 
dont les branches se ramifient sur les deux terminales. Les artères per¬ 
forantes reçoivent des collatérales du « nerf propre de la fémorale pro¬ 
fonde » ; elles ne sont jamais innervées par le nerf sciatique. 

III. — VARTÈRE POPLITÉE 

L’artère poplitée est toujours très bien pourvue en nerfs vasculaires ; 
ceux de sa partie proximale viennent de l’obturateur, ceux de sa partie 
distale du sciatique et du sciatique poplité interne. 

Les nerfs vasculaires que l'obturateur donne à l’artère poplitée sont classiques. 
Goering, Hyrtl, Henle, Tscharugin et d’autres les signalent. Frey, au contraire, 
ne les trouve pas. 

Les nerfs vasculaires du sciatique ont été très bien décrits par Rudinger, dans 
son etude sur les nerfs de l’articulation du genou. Nous n’avons eu connaissance 
de la traduction de son travail que bien après nos premiers résultats qui sont con¬ 
formes aux siens : entre autre chose, il parle d’un plexus poplité comme nous l’a¬ 
vons fait (1938) ; une différence est qu’il ne signale pas de nerf vasculaire issu du 
nerf obturateur. « Le nerf sciatique poplité interne arrive dans la partie supé¬ 
rieure du creux poplité, donne une branche nerveuse, qui se dirige obliquement en 
dedans, en avant, se divise en deux branches plus fines qui, après un trajet légè¬ 
rement ondulé, atteignent l’artère poplitée où elles se joignent à deux branches 
venant du sciatique poplité interne et du sciatique poplité externe. Autour de la 

(1) D’après Rauber, le nerf du trou nourricier du fémur vient du nerf obturateur; 
d’après Bock, d’une branche du nerf de Bichat-Sciiwalbe. 
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veine et de l’artère poplitée est un réseau très riche, un vrai plexus poplité dont 
les fines ramifications pénètrent dans les parois de la veine et de l’artère... les 
branches émanées de ce plexus vont au plan fibreux articulaire postérieur et aux 
artères articulaires. » 

Frey, Hamann et Potts, Soulié, Hahn et Hunczeclc signalent que les nerfs arti¬ 
culaires du sciatique poplité interne donnent des filets vasculaires. Hovelacque 
reconnaît l’importance des nerfs vasculaires à ce niveau et les classe parmi les 
collatérales du sciatique poplité interne : « des rameaux vasculaires longs, grêles, 
abordent l’artère poplitée de place en place sur tout son trajet ». 

La branche postérieure ou profonde du nerf obturateur envoie par 
l’intermédiaire du nerf du grand adducteur une branche vasculaire à 
l’origine de l’artère poplitée. Ce rameau passe à travers l’anneau du 
grand adducteur, contourne la face postérieure de la veine poplitée, 
atteint celle de l’artère poplitée, s’accole à elle sur plusieurs centimètres 
et se divise, sur son bord interne, en deux terminales : l’une, externe, va 
avec l’artère articulaire moyenne au plan fibreux postérieur du genou ; 
l’autre, interne, accompagne l’articulaire supéro-interne. La portion du 
nerf accolée à l’artère et quelquefois sa terminale interne donne de 
nombreux filets vasculaires anastomosés en haut à ceux du saphène 
interne et en bas à ceux des nerfs articulaires du sciatique. 

Le nerf obturateur innerve un segment vasculaire situé entre ceux 
qu’innervent le crural et le sciatique. Son territoire comprend l’origine 
de l’artère poplitée et quelquefois la fin de l’artère fémorale. Il semble 
qu’il y ait balancement entre les nerfs vasculaires du saphène interne 
et ceux de l’obturateur, l’importance des uns compensant la réduction 
ou l’absence des autres. Cette constatation est en accord avec la fré¬ 
quence bien connue des anastomoses qui unissent les deux nerfs sa¬ 
phène interne et obturateur dont les territoires sont voisins ; elle 
explique aussi la divergence des descriptions qui ne reposent que sur 
une dissection. . v 

Les nerfs vasculaires donnés par le sciatique à l’artère poplitée 
viennent des nerfs articulaires du genou. D’après les classiques, le 
tronc du sciatique donne naissance au nerf articulaire supérieur de 
Cruveilher qui va à la face externe de l’articulation ; du sciatique po¬ 
plité interne partent deux à trois rameaux qui constituent le nerf arti¬ 
culaire postérieur et accompagnent les artères articulaires moyenne et 
interne ; enfin, du sciatique poplité externe vient le nerf articulaire 
inférieur qui se joint aux artères articulaires inférieures. Nos consta¬ 
tations diffèrent sensiblement de cette description. Le fait capital est 
que, dans la majorité des cas, chaque artère articulaire est accom¬ 
pagnée par un nerf articulaire. L’articulaire supéro-interne reçoit son 
nerf satellite de la branche postérieure de l’obturateur, le supéro- 
externe du tronc du sciatique, l’inféro-interne du sciatique poplité 
interne, l’inféro-externe du sciatique poplité externe. Seule, l’articu¬ 
laire moyenne, qui est très ramifiée, est entourée par plusieurs branches 
issues de tous les nerfs articulaires, sauf du dernier. Tous les nerfs arti- 
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culaires du genou signalés, sauf encore celui du sciatique poplité externe, 
participent à l’innervation de l’artère poplitée. 

Le nerf articulaire donné par le tronc du sciatique manque quelque¬ 
fois ; son absence peut être compensée par l’importance de ceux ou de 
celui que donne le sciatique poplité interne. II naît très haut, s’accole 



l'io. 37. — L'innervation (te Vartère poplitée. — I et 2. N. articulaire du sciatique 
d'où part un N. vasculaire. —3 et 4. Deux N. articulaires du sciatique poplité 
interne qui donnent des filets passant devant ou derrière la veine poplitée, et 
allant à l’artère poplitée et à la iace postérieure de l’articulation. — 5. Branche 
postérieure de l'obturateur donnant des nerfs vasculaires et un N. articulaire. — 
6. Nerf articulaire précédent. — 7. Artère articulaire moyenne. — 8. Important 
nerf vasculaire dont on remarque l’aspect rubanné. — Nerf et artère articu¬ 
laires inféro-internes. 


au sciatique, donne des nerfs vasculaires à la face postérieure de l’ar¬ 
tère poplitée. Il se termine par une branche externe qui se joint à l’ar¬ 
tère articulaire supéro-externe, et une, interne, qui innerve la face anté- 
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rieure de l’artère poplitée, et pénètre avec l’artère articulaire moyenne 
dans le plan fibreux postérieur du genou. 

Le sciatique poplité interne donne, aussitôt après son origine, un ou 
deux nerfs articulaires qui constituent ses premières collatérales. Elles 
sc dirigent obliquement en bas en dedans, rencontrent le bord externe 
de la veine et de l’artère poplitées. Souvent, au contact de la veine, 
elles se dédoublent, donnent des branches antérieures et postérieures. 
Elles s’accolent et s'enrôlent ensuite sur l’artère poplitée, passant soit 
devant, soit derrière elle, et lui abandonnent de nombreuses collaté¬ 
rales vasculaires qui s’anastomosent en plexus. Elles vont, ensuite, se 
perdre dans le plan fibreux postérieur, soit autour de l’artère articu¬ 
laire moyenne, soit au-dessous. La branche la plus inférieure va re¬ 
joindre l’artère articulaire inféro-interne. 

Eji résumé, l’artère poplitée possède une riche innervation qui coïn¬ 
cide avec celle qu’on trouve au membre supérieur sur les artères du 
coude. Les nerfs vasculaires sont surtout abondants dans la partie 
supérieure de l’artère, où ils forment un véritable plexus, le plexus 
péri-artériel poplité. Ils sont, au contraire, rares et souvent absents 
dans les derniers centimètres de l’artère. 


IV. — LES ARTÈRES DE LA FACE POSTÉRIEURE 
DE LA JAMBE 

La recherche des nerfs vasculaires de la région postérieure de la 
jambe est des plus délicates et leur description ne l’est pas moins. Ceci 
tient aux variations de leur origine : ils viennent en général des colla¬ 
térales musculaires du nerf tibial postérieur qui sont elles-mêmes très 
variables. Pourtant, là, comme ailleurs, leur terminaison constante à 
certains points des artères nous a permis de les schématiser. 

Goering signale le premier qu’à l’artère tibiale postérieure vont des filets du 
nerf tibial postérieur. D’après Frey, ce nerf innerve les artères péronière et tibiale 
postérieure ; à cette dernière artère se rendent soit des petits nerfs donnés par des 
branches musculaires, soit un nerf vasculaire propre. Il ajoute que l’innervation 
des artères du pied est analogue à celle de la main. Hamann écrit que c’est le nerf 
du jambier postérieur, branche du nerf tibial postérieur, qui innerve l’artère ti¬ 
biale postérieure. 

D’après Soulié n les vaisseaux tibiaux sont innervés par quelques fins ramuscules 
provenant du tibial postérieur, mais la branche la plus importante est fournie 
par ce nerf au-dessus de la malléole interne ; relativement volumineuse, elle longe, 
sur une étendue variable, la gaine des vaisseaux avant d’aller se perdre dans les 
parois artérielles. Quant aux vaisseaux péroniers, leur filet vaso-moteur provient 
du nerf du jambier postérieur ». 

D’après Potts, l’artère tibiale postérieure reçoit de nombreux nerfs qui vien¬ 
nent du nerf du fléchisseur propre du gros orteil et du nerf tibial postérieur. Il 
signale, lui aussi, une branche constante et importante de ce dernier nerf qui va 
à l’artère, derrière la malléole interne- L’artère péronière reçoit ses filets vascu- 

LAZORTHES 7 
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laires du nerf du muscle poplité et de celui du fléchisseur propre. Les artères plan¬ 
taires reçoivent leur innervation des nerfs correspondants. 

H a lin et Hunczeck décrivent deux nerfs vasculaires venus du tibial postérieur. 
Le premier se divise en deux filets, dont l’un suit l’artère tibiale postérieure et 

l’autre l’artère péronière, ils cheminent 



assez longtemps surcesartèresavant de 
pénétrer dans leur paroi. Le second 
aboutit à l’artère tibiale postérieure à 
l’union des tiers moyen et inférieur de 
la jambe> et l’accompagne sur une 
petite longueur. 

Hovelacque signale que les branches 
inférieures du nerf du poplité donnent 
des collatérales vasculaires aux artères 
tibiales antérieure et postérieure. 
D’autres, nées du tibial postérieur, 
« abordent l’artère tibiale postérieure 
sur tout son trajet, un filet aborde la 
péronière près de son origine ». 


Fig. 38. — L'innervation des artères de 
la face postérieure de la Jambe. — I. Ar¬ 
tère poplitée. — 2. Artère et nerf nour¬ 
riciers du tibia. —3. Artère péronière. 

— 4. Artère tibiale postérieure. — 5. 
Sciatique poplité interne. — 6. Tronc 
commun des nerfs du poplité et. du 
jambier postérieur qui donne un nerf 
vasculaire au tronc tibio-péronier et 
le nerf diaphysaire du tibia. — 7. Nerf 
supérieur du long fléchisseur commun 
qui donne le nerf de la division du 
tronc tibio-péronier. — 8. Nerf du 
long fléchisseur propre du gros orteil 
qui donne un nerf vasculaire à l’artère 
péronière. — 9. Nerf inférieur du 
long fléchisseur commun qui donne 
un nerf à l’artère tibiale postérieure. 

— 10. Artère et nerf nourriciers du 
péroné.— 11 et 12. Nerfs articulaires 
qui envoient des nerfs à la partie 
inférieure de l’artère tibiale posté¬ 
rieure. 


1. — Le tronc tibio-péronier. 

Après les derniers centimètres de l’artère poplitée où, nous l’avons 
vu, les nerfs vasculaires sont rares, de nouveau, ils abondent sur le 
tronc tibio-péronier, ce qui vérifie encore une fois le principe général 
que nous avons énoncé de l’innervation des grandes divisions arté¬ 
rielles. 
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Dès son origine, le tronc tibio-péronier reçoit un nerf vasculaire, issu 
du nerf du muscle poplité, et dont les terminales se poursuivent sur le 
tronc tibio-péronier et sur l’artère tibiale antérieure. 

Sur le parcours de l’artère va quelquefois un nerf vasculaire, donné 
par le tronc commun des nerfs du poplité et du jambier postérieur, ou 
par ce dernier nerf ; il aboutit souvent à l’émergence d’une importante 
collatérale musculaire. Lorsque l’artère nourricière du tibia vient du 
tronc tibio-péronier, c’est le nerf du jambier postérieur qui donne le 
nerf du trou nourricier du tibia (ou nerf diaphysaire) (1) ; il peut naître 
alors du même tronc que le nerf vasculaire signalé. 

A sa terminaison, le tronc tibio-péronier est abordé par un nerf vas¬ 
culaire constant, quelquefois double, que nous avons appelé « nerf de 
la division du tronc tibio-péronier ». Il naît soit indépendamment du 
nerf tibial postérieur (une fois), soit du nerf du jambier postérieur (trois 
fois), soit du nerf supérieur du fléchisseur commun (quatre fois) ; il est 
à remarquer que ces deux derniers nerfs naissent souvent du tibial 
postérieur par un tronc commun ; l’origine du nerf de la division du 
tronc tibio-péronier n’est donc qu’apparemment variable. Le nerf s’en¬ 
gage, ensuite, entre le plan postérieur des veines et le plan antérieur 
des artères et aboutit à la division de l’artère, où il se ramifie en plexus 
et donne deux terminales. Les branches de ce plexus se distribuent aux 
artères, et aussi par des filets plus grêles au confluent des veines ti¬ 
biales antérieure et postérieure et péronière. Les terminales sont aisé¬ 
ment suivies sur les dix à quinze premiers centimètres des artères péro¬ 
nière et surtout tibiale postérieure. 

L’artère nourricière du tibia peut quelquefois naître de la tibiale 
postérieure ; le nerf diaphysaire du tibia qui, nous l’avons vu, vient 
en général du nerf du jambier postérieur, est alors donné par la termi¬ 
nale du « nerf de la division du tronc tibio-péronier » située sur l’artère 
tibiale postérieure. 


2. — L'artère tibiale postérieure. 

L’innervation de cette artère est particulièrement riche à ses deux 
extrémités ; ce qui permet de distinguer trois portions. 

La portion supérieure est bien innervée par les branches du « nerf 
de la division du tronc tibio-péronier ». La portion moyenne, la plus 
courte, est plus pauvrement dotée, elle reçoit du nerf inférieur du flé¬ 
chisseur commun deux à trois petits nerfs qui aboutissent à la nais¬ 
sance de collatérales artérielles importantes. L’inférieure est constituée 
par les derniers centimètres de l’artère situés derrière la malléole in¬ 
terne ; elle est très richement innervée par deux à quatre nerfs issus du 


(1) Nous avons aussi pu constater, comme Rauber le signalait déjà, que le nerf 
nourricier du péroné vient d’une des branches musculaires du jambier postérieur, 
dans la majorité des cas. 
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nerf tibial postérieur: un ou deux nerfs articulaires longs cèdent quel¬ 
ques filets à l’artère avant de se rendre à l’articulation tibio-tarsicnne ; 
un ou deux nerfs courts naissent plus bas, s’épanouissent en bouquet et 
enveloppent l’artère ; un nerf venu soit du nerf tibial postérieur, soit du 
plantaire externe, soit de l’interne, amarre souvent la division artérielle 



Fig. 39. — Le plexus péri-arléricl tibial postérieur ou rélromallêolaire interne. — I et 
2. Nerf du long fléchisseur commun des orteils qui donne un nerf vasculaire à l’ar¬ 
tère tibiale postérieure. — 3. Nerf tibial postérieur. — 4 et 5. Nerfs articulaires 
qui donnent des nerfs à l’artère tibiale postérieure avant d’atteindre l’articula¬ 
tion tibio-tarsienne. — 6. Nerf calcancen interne. — 7 et 8. Nerfs vasculaires 
anastomosés autour de l’artère. — 9. Bouche nerveuse que le plantaire externe 
envoie autour de l’artère plantaire externe. — 10. Nerf vasculaire pour l’artère 
plantaire externe. 

au plan nerveux. Tous ces nerfs s’anastomosent en plexus sur les huit à 
dix centimètres qui précèdent la division artérielle. C’est ce que nous 
avons proposé d’appeler : le plexus tibial postérieur rétro-malléolaire. 
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3. — L'artère péronière. 

L’artère péronière n’est pas moins innervée que la tibiale posté¬ 
rieure. Sa portion supérieure reçoit son innervation de la branche péro¬ 
nière du « nerf de la division du tronc tibio-péronier ». L’inférieure de 
filets vasculaires émanés du nerf du fléchisseur propre du gros orteil. 
Entre ces deux portions, on peut, quelquefois, trouver des nerfs vascu¬ 
laires issus soit du nerf inférieur du soléaire, soit du nerf du jainbier 
postérieur. 

Ces différents nerfs atteignent l’artère surtout à l’émergence des 
collatérales et envoient quelques filets grêles aux veines péronières. 

4. — Les artères plantaires. 

La portion d’origine des deux artères plantaires est innervée par le 
« nerf de la division de la tibiale postérieure », déjà signalé, qui amarre 
l’une à l’autre les divisions artérielles et nerveuses. 

L’artère plantaire externe reçoit de son nerf satellite deux à 
quatre nerfs vasculaires faciles à trouver, mais disposés sans ordre. 
L’artère plantaire interne est, semble-t-il, moins bien pourvue : un à 
deux nerfs vasculaires viennent du nerf plantaire interne. L’innerva¬ 
tion des artères du pied n’est pas particulièrement riche. 

V. — LES ARTÈRES DE LA FACE ANTÉRIEURE 
DE LA JAMBE 

Contrairement aux nerfs vasculaires de la face postérieure de la 
jambe, ceux de la face antérieure sont faciles à disséquer et à décrire ; 
le pédicule tibial antérieur, comme le font remarquer en effet Delmas 
et Laux, a l’avantage de présenter la disposition très simple d’une ar¬ 
tère accompagnée d’un seul nerf. 

Goering, Frey, Soulié, Potts, signalent que le nerf tibial antérieur envoie de dis¬ 
tance en distance de fines branches vasculaires à l’artère du même nom. D’après 
Hahn et Hunczeck, le nerf tibial antérieur donne à l’artère trois nerfs : un vient du 
nerf articulaire du genou ; un autre accompagne l’artère sur un court trajet ; un 
troisième la suit jusqu’au ligament annulaire du tarse. La description d’Hove- 
lacque n’a rien de particulier. 

Delmas et Laux ont étudié tout spécialement le pédicule tibial antérieur afin 
d’en déduire la disposition générale dés nerfs vasculaires (voir page 46) : ils dé¬ 
clarent que l’artère tibiale antérieure a autant de filets nerveux que de collatérales 
musculaires, soit 5 à B pédicules séparés les uns des autres par 4 à 6 centimètres. 
Kurushina (1948) a donné quelques précisions sur l’innervation de l’artère 
pédieuse. 

1. — L’artère tibiale antérieure. 

La portion très courte de l’artère située dans la loge postérieure de 
la jambe est souvent innervée par un filet signalé par Hovelacque, qui 
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naît en général du tronc commun des nerfs du poplité et dç l’articula¬ 
tion tibio-péronière et plus rarement du nerf du jambier postérieur. 
On le suit difficilement dans la. loge antérieure. 

La portion moyenne de l’artère reçoit directement ou indirectement 

plusieurs nerfs vasculaires du 
tibial antérieur. Le premier 
vient en général du nerf supé¬ 
rieur du jambier antérieur et 
aboutit à la partie supérieure 
de l’artère d’où naissent de 
nombreuses collatérales. 

Les suivants viennent soit 
directement du tibial antérieur, 
soit du nerf inférieur du jam¬ 
bier antérieur. Les directs au 
nombre de quatre ou cinq sont 
en général courts, obliques en 
bas et en dedans, et aboutissent 
à la face antérieure de l’artère. 
Ceux ou, plus souvent, celui qui 


Fig. 40. — L'innervation de l'arlère 
tibiale antérieure. — 1. Nerf tibial 
antérieur. — 2. Nerf supérieur du 
jambier antérieur qui donne des 
branches pour l’articulation du 
genou et un nerf vasculaire. — 3. 
Nerf articulaire qui accompagne la 
récurrente tibiale antérieure. — 
4. Nerf vasculaire venu du nerf du 
muscle poplité.— 5. Nerf inférieur 
du jambier antérieur. — 6. Nerf 
de l’extenseur commun des orteils. 
— 7. Nerf de l’extenseur propre 
du gros orteil. — 8. Important 
nerf vasculaire. — 9. Nerf pour 
l’articulation tibio-tarsienne don¬ 
nant des nerfs vasculaires qui, 
avec le précédent, constitue le 
plexus tibial antérieur.— 10. Nerf 
vasculaire aboutissant à l’émer¬ 
gence de la dorsale du tarse. 

vient du nerf inférieur du jambier antérieur, au point où ce nerf croise 
l’artère, est en général le plus important ; dans un cas, il longeait l’ar¬ 
tère tibiale antérieure sur une grande longueur, lui cédait cinq filets 
vasculaires et se terminait dans l’articulation tibio-tarsienne ; l'artère 
ne recevait alors qu’un filet vasculaire direct du tibial antérieur. 

Nous ne pensons pas que l’artère ait, comme Delmas et Laux le 
disent, autant de nerfs vasculaires que de collatérales : elle a, en 
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moyenne, dix à douze collatérales musculaires de chaque côté et cinq 
à six nerfs vasculaires. 

Dans les derniers centimètres plaqués sur la face antérieure de l’ar¬ 
ticulation tibio-tarsienne, l’artère donne de nombreuses collatérales. 
Ses nerfs vasculaires viennent soit directement du netf tibial anté¬ 
rieur, soit plus souvent du ou des nerfs articulaires. Les filets directs 
sont courts et amarrent la terminaison du nerf à celle de l’artère. Tous 
ces filets s’anastomosent et constituent ce que nous avons appelé le 
« plexus tibial antérieur ». 

2. — L'arlère pédieuse. 

L’artère pédieuse est bien innervée à son origine par les filets du 
plexus tibial antérieur ; plus loin, elle reçoit un ou deux filets du nerf 
tibial antérieur à l’émergence de ses collatérales. 

VUE D'ENSEMBLE 

La figure n° 41 résume l’innervation des artères du bassin et du mem¬ 
bre inférieur. On y voit une disposition différente de celle représentée 
sur le schéma de l’innervation des artères de la base du cou et du mem¬ 
bre supérieur à l’émergence de scs collatérales. 

1° Elle montre que les deuxième et troisième ganglions lombaires en¬ 
voient leurs rameaux communicants gris aux branches du plexus lom¬ 
baire, c’est-à-dire aux nerfs génito-crural, crural et obturateur, tandis 
que le quatrième ganglion lombaire ét les deux premiers sacrés trans¬ 
mettent les leurs aux racines du sciatique. On peut conclure à l’exis¬ 
tence de centres ganglionnaires étagés : des premiers viennent les fibres 
sympathiques destinées aux artères de la partie proximale du membre 
(iliaque externe, fémorale), des derniers celles qui vont innerver les ar¬ 
tères de la partie distale (poplitée, tibiales antérieure et postérieure, 
péronière). 

2° On voit aussi qu’il existe sur l’arbre artériel du membre inférieur 
des segments superposés, dont l’innervation est différente. Les nerfs 
des artères iliaques primitive et interne viennent directement du sym¬ 
pathique ; ceux de l’iliaque externe, du génito-crutal, ceux des fémo¬ 
rales, du crural, ceux de la fin de la fémorale et du début de la poplitée, 
de l’obturateur ; enfin, ceux de la fin de la poplitée, des tibiales anté¬ 
rieure et postérieure, de la péronière sont issus du sciatique et de ses 
terminales. 

3° Enfin, comme au membre supérieur, constatons que les nerfs 
vasculaires se groupent au niveau des grandes divisions et dans les 
régions articulaires : genou, cou-de-pied. 
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CHAPITRE 111 

L’INNERVATION DES VAISSEAUX 
EXOCRANIENS 

DE L’EXTRÉMITÉ CÉPHALIQUE 


L’innervation de la fourche carotidienne et celle des carotides sont 
connues depuis Blandin (1826) et depuis Arnold. Hovelacque (1930), 
Cordier et Coulouma (1932), Delmas et Laux (1933) donnent une liste 
très complète des nerfs des artères du cou. W. Laubmann (1924) étu¬ 
die particulièrement l’innervation des artères extracraniennes de la 
tête, Laux et Guerrier (1939) celle de l’artère vertébrale. Avec Cassan 
d’abord (1939), et avec Reis ensuite (1941), nous avons abordé l’étude 
de l’innervation des artères du cou et de la tête. 


I. — VARTÈRE SOUS-CLAVIÈRE 

L’innervation de l’artère sous-clavière est connue depuis longtemps, puisque 
Wrisberg (1780), d’après Goering, parle déjà de filets nerveux destinés à cette 
artère et que Blandin (1826), Bourgery et Jacob (1844), Cruveilhier (1845), 
Hirsclifeld (1853), signalent que des filets vasculaires issus du ganglion cervical 
inférieur accompagnent l’artère sur toute son étendue. Ce dernier auteur s’exprime 
ainsi : « En nombre indéterminé, les uns s’accolent à l’artère sous-clavière et lui 
forment im plexus que j’ai pu suivre sur l’axillaire et même sur l’humérale jus¬ 
qu’au pli du coude... » Sappey (1889), Testut (1899), Soulié (1904) confirment les 
travaux précédents. 

Hamann (1911) signale des filets vasculaires nés de l’anse de Vieussens, Kramer 
et Todd, (1914) divisent l’artère sous-clavière en deux parties : l’une initiale, 
innervée par l’anse de Vieussens, l’autre comprenant la plus grande partie de 
l’artère ainsi que le début de l’artère axillaire,recevant des filets des ganglions cer¬ 
vicaux inférieur et moyen et de la partie intermédiaire du cordon sympathique. 

Hovelacque (1927) distingue aussi : le segment initial de l’artère innervé par 
des filets directs du système sympathique et le segment terminal et les autres 
artères du membre supérieur dont l’innervation vient des nerfs cérébro-spinaux. 
Les filets vasculaires du premier segment naissent des ganglions stellaire et inter¬ 
médiaire, de la partie postérieure de l’anse de Vieussens et même des rameaux 
communicants. On peut les suivre jusqu’à la portion postscalénique de l’artère. 


Ils forment un plexus péri-artériel condensé d’où naissent à leur tour ceux qui 
enlacent les collatérales de l’artère sous-clavière. 

Cabahac (1931) précise que l’artère sous-clavière reçoit par sa face postérieure 
un ou deux volumineux rameaux qui restent individualisés... sur deux ou trois 
centimètres avant de constituer un réseau péri-artériel. Ils « peuvent se détacher 
des rameaux communicants du ganglion intermédiaire, beaucoup plus souvent 
du ganglion étoilé lui-même ». 



thique cervical supérieur. — 9. Nerf laryngé supérieur. — 10. Cervicale as¬ 
cendante. — II. Ganglion cervical moyen. — 12. Cervicale transverse. — 13. Gan¬ 
glion intermédiaire. — 14. Anse de Vieussens. 


Delmas et Laux (1933) écrivent : « Les branches vasculaires du ganglion cer¬ 
vical inférieur se rendent à leur territoire, soit directement à partir du ganglion 
étoilé, soit après avoir emprunté pendant une partie de leur trajet les branches 
anastomotiques ou viscérales de ce ganglion ; seul, leur territoire importe : il 
paraît devoir se résumer dans le tronc de la sous-clavière et de ses branches colla¬ 
térales. » 


Dans un travail que nous avons fait avec Cassan (1939) nous écri¬ 
vions : 
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« L’artère sous-clavière est richement innervée ; ses nerfs viennent 
du ganglion étoilé, du ganglion intermédiaire ou de l’anse périverté¬ 
brale (1) qui unit ces ganglions. 

« Le ganglion étoilé envoie des nerfs vasculaires à l’artère directe¬ 
ment et par l’intermédiaire de l’anse de Vieussens. Ces nerfs atteignent 
la face postérieure de l’artère, soit en dedans, soit en dehors de l’anse. 
Les nerfs vasculaires situés en dehors forment souvent un important 
pédicule qui chemine sur l’artère jusqu’au delà du scalène antérieur et 
dont les branches vont aussi aux collatérales de la sous-clavière. Les 
nerfs situés en dedans de l’anse de Vieussens peuvent être suivis jus¬ 
qu’au tronc brachio-céphalique à droite, jusqu’à la portion thora¬ 
cique de l’artère sous-clavière à gauche. Ils naissent quelquefois 
directement du nerf cardiaque inférieur ou de ses racines. 

« Le ganglion intermédiaire et les branches de l’anse périvertébrale 
donnent des nerfs vasculaires à la face antérieure de l’artère sous-cla¬ 
vière et surtout aux collatérales de cette artère. » 

Enfin, le dernier segment de l’artère sous-clavière reçoit des filets 
rares et difficiles à mettre en évidence, issus des 7 e et 8 e nerfs cervicaux. 

Nos conclusions ont été confirmées par un travail récent d’Allien 
(1946). 

IL — LES COLLATÉRALES DE LA SOUS-CLAVIÈRE 

Nous n’envisagerons que l’innervation des principales : le tronc 
thyro-bicervico-scapulaire et l’artère vertébrale, celle de l’artère mam¬ 
maire interne sera étudiée avec les artères du thorax. 

1» — Le tronc thyro-bicervico-scapulaire. 

Les filets vasculaires de l'artère thyroïdienne inférieure sont les mieux connus. 
La majorité des auteurs depuis Hirschfeld (1853) admettent qu’ils viennent sur¬ 
tout du ganglion cervical moyen (2) et forment, autour de l’artère, un plexus ana¬ 
logue à celui qui entoure la thyroïdienne supérieure. Ce plexus présente souvent de 
petits renflements ganglionnaires, dont un est connu sous le nom de ganglion thy¬ 
roïdien inférieur d’Andersoh. . 

Hovelacque (1927) décrit, enlaçant le tronc thyro-bicervico-scapulaire, un plexus 
secondaire qui est le plus souvent, une simple émanation du plexus de l’artère 
sous-clavière. « L’artère reçoit aussi des filets directs des ganglions cervicaux infé¬ 
rieur et moyen, ces derniers abordent le vaisseau au niveau de sa crosse, certains 
descendent le long du tronc, d’autres se portent vers la périphérie en suivant les 
branches terminales. » Ce que confirment Cordier et Coulouma. En ce qui concerne 
1 innervation des autres branches du tronc thyro-bicervico-scapulaire, on rencontre 
peu de précisions. Pourtant déjà Blandin (1838) décrit quelques filets du ganglion 

(1) Nous avons appelé « anse périvertébrale », par analogie avec l’anse péri- 
sous-ciaviere de Vieussens, la bague nerveuse située autour de l’origine de l’artère 
vertébrale, et constituée par des branches interne et externe qui unissent les gan- 
^ stellaire et intermédiaire ; ce dernier ganglion constitue le chaton de la bague. 

(2) Leriche pense que le ganglion cervical moyen représente le centre vaso¬ 
moteur du pharynx, du larynx et du corps thyroïde". 
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cervical moyen formant « un petit réseau sur l’artère cervicale ascendante » et 
Cunningham (1873) signale une anastomose du ganglion cervical moyen au 
phrénique d’où partiraient de fins ramuscules pour l’artère cervicale transverse. 

En 1939 d’abord, avec Cassan, en 1941 ensuite avec Reis, nous avons étudié 
l’innervation du tronc thyro-bicervico-scapulaire et de ses terminales. Voici le 
résultat de nos recherches : 

« Le tronc thyro-bicervico-scapulaire » reçoit un nerf à peu près 
constant issu du ganglion intermédiaire ou de la branche externe de 
l’anse périvertébrale. Ce nerf (ou les deux ou trois filets qui le rem¬ 
placent parfois), dirigé transversalement 
en dehors, se ramifie sur l’artère en for¬ 
mant quelquefois des anses péri-arté- 
rielles et poursuit son chemin sur les 
terminales du tronc. 

« L’artère thyroïdienne inférieure » 
dans sa portion ascendante profite des 
nerfs du tronc thyro-bicervico-scapu¬ 
laire. Dans le cas où le tronc est court 
ou inexistant, elle reçoit directement le 
nerf issu du ganglion intermédiaire 
(fig. 43). Les filets innervant la portion 
horizontale sont bien distincts : ils pro¬ 
viennent du ganglion cervical moyen 
ou de la chaîne sympathique cervicale, 
au point où l’artère la croise. Ils sont 
soit externes et anastomosés à ceux de 
la portion verticale, soit surtout inter¬ 
nes, et forment autour de l’artère un 
plexus qu’on peut suivre jusqu’au corps 
thyroïde ; c’est le classique plexus thy¬ 
roïdien inférieur, le long duquel on 
trouve de petits renflements ganglion¬ 
naires et auquel vient s’anastomoser 
souvent un filet du nerf récurrent. 

« Sur les artères cervicales ascendante et transverse, nous avons pu 
suivre assez longuement de petits filets issus de la partie externe de 
l’anse périvertébrale ou du ganglion intermédiaire (fig. 43) ; l’artère 
cervicale transverse peut aussi recevoir un nerf direct du ganglion cer¬ 
vical moyen. » 

Ces constatations et celles qui vont suivre sur l’innervation de la 
vertébrale font penser que le ganglion intermédiaire est le relais des 
nerfs vasculaires destinés aux collatérales ascendantes de l’artère 
sous-clavière (tronc thyro-bicervico-scapulaire et vertébrale) à l’ori¬ 
gine desquelles il se trouve. 



Fig. 43. — Les collatérales vascu¬ 
laires du ganglion stellaire. 1. 
Ganglion cervical moyen. — 

2. Nerf cardiaque moyen. — 

3. Ganglion intermédiaire.-1. 

Ganglion étoilé. — 5. Nerf car¬ 
diaque inférieur. — 6. Tronc 
commun du nerf vertébral anté¬ 
rieur et des rameaux communi¬ 
cants profonds. — 7. Nerf vas¬ 
culaire pour l’artère thyroïdienne 
inférieure. — 8. Anse de Vieus¬ 
sens. 
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2. — L’artère vertébrale. 

Les éléments nerveux qui accompagnent l’artère vertébrale sont 
appelés « nerf vertébral » (Gruveilhier, 1836) ou « plexus vertébral ». 
Ils ont donné lieu à des interprétations variées : tour à tour on les a 
considérés comme plexus péri-artériel de la vertébrale, comme nerf 
splanchnique, comme rameau communicant gris, ou comme chaîne 
sympathique cervicale profonde. 

Rappeler même rapidement ces conceptions, nous éloigne un peu de notre su¬ 
jet, mais ne nous paraît pas inutile en raison de la confusion qui règne sur cette 
question. 

I. — Bichat (1802), Meckel (1825), Valentin (1845), Hirschfeld (1853) ne par¬ 
lent que du plexus qui entoure l'artère vertébrale. 

IL ~ L) autres auteurs, tenant pour accessoire le plexus périvertébral, ont fait 
des nerfs vertébraux l'équivalent d’un nerf splanchnique. Cruveilher (1836) décrit 
le nerf vertébral comme une formation qui résultede l’uixiôn de filets issus des 3 e , 
4» et 5 e paires cervicales, grossit de haut en bas et va traverser le ganglion cervical 
inférieur. Sappey (1877) donne une description analogue. La conception de ces 
auteurs est voisine de celle de François Franck (1878), qui admet que le nerf verté¬ 
bral a la valeur d’un nerf splanchnique contenant des fibres destinées aux viscères 
thoraciques. II transporterait en particulier les nerfs accélérateurs et sensibles du 
cœur qui se rendent à cet organe en passant par le ganglion stellaire et les nerfs 
cardiaques inférieurs. 

III- D’après la plupart des anatomistes, le nerf vertébral est un rameau 
communicant gris, composé de fibres postganglionnaires. 

Tes tut (1899) écrit : « Les rameaux vasculaires... ne constituent pas tout le nerf 
vertébral. Il existe à côté d’eux un rameau spécial (quelquefois double) complète¬ 
ment étranger à l’innervation de l’artère vertébrale qui réunit le ganglion cervical 
inférieur aux 4 e , 5 e , 6 e et même 7 e nerfs cervicaux, c’est une série de rami com¬ 
municantes fusionnés ensemble ou simplement accolés ». 

Hovelacque (1927) donne une description détaillée du plexus vertébral : « Le nerf 
vertébral prend naissance par plusieurs racines (deux ou trois)... Le gros tronc 
commun formé par leur union monte en s’amincissant à la partie externe de la 
face postérieure de l’artère. Le petit tronc antérieur, comme le gros tronc posté¬ 
rieur, donne de part et d’autre des filets qui enlacent l’artère et s’anastomosent 
entre eux, formant un plexus péri-artériel lâche a la partie inférieure, très serré 
à la partie supérieure. Il est possible de suivre ce plexus sur le tronc basilaire et 
sur les branches collatérales de l’artère vertébrale. Sur son trajet, le nerf donne 
de petits filets grêles destinés les uns aux disques intervertébraux, les autres 
constituant la racine sympathique du nerf sinu-vertébral. Du tronc rétroartériel 
prennent naissance les rameaux communicants. » 

« Tous les troncs constitutifs du plexus brachial ne reçoivent pas de rameaux 
du nerf vertébral : les auteurs sont loin d’être d’accord sur le nombre de ra¬ 
meaux communicants ; d’une façon constante, nous avons vu les nerfs en four¬ 
nir à la 5 e , 6 e . et à la 7 e branche antérieure. Souvent nous avons vu un filet 
pour la 4 e . » 

Monteiro et A. Rodrigues (1931) signalent que quelquefois des nerfs issus des 
ganglions cervicaux moyen et même supérieur aboutissent plus ou moins haut a 
1 artère vertébrale. Ils estiment qu’ « ils doivent être considérés comme faisant 
partie du nerf vertébral, soit qu’on les classe comme racine de ces derniers, soit 
comme vertébraux accessoires ». 
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Cordier et Coulouma (1934) admettent aussi l’existence de deux systèmes de 
nerfs vertébraux. En 1939, avec Cassan, nous confirmions encore cette idée en 
écrivant : « Il existe deux nerfs vertébraux bien distincts par leur origine. Le nerf 
vertébral postérieur est un gros cordon qui naît du bord postérieur de la cupule 
du ganglion étoilé et monte derrière l’artère vertébrale. Le nerf vertébral antérieur 
prend naissance dans la majorité des cas du pôle supérieur du ganglion intermé¬ 
diaire, plus rarement de la branche externe ou interne de l’anse périvertébrale- 
Il est très grêle et se ramifie sur la face antérieure de l’artère vertébrale. » 

IV. — Certains auteurs croient voir dans le plexus de l’artère vertébrale, une 
chaîne sympathique profonde. 

De Blainville, dès 1835, remarque chez certains Mammifères (ours, éléphants), 
l’existence de renflements nodulaires sur le trajet du nerf vertébral. Valentin et 
Meckel attribuent à ces formations la valeur d’une chaîne ganglionnaire profonde. 
Blandin (1838) signala chez l’Homme des « petits renflements grisâtres », au ni¬ 
veau de chacune des communications du nerf avec les nerfs cervicaux. Bien plus 
tard, Lévi (1915), Wiete (1934) remarquent aussi la présence de cellules ganglion¬ 
naires dans le plexus vertébral. Terni (1931), au contraire, n’en trouve pas. 

Y. Guerrier (1944), dans un travail important sur « Le Sympathique Cervical », 
a repris cette idée. D’après lui, il y a dans la région cervicale, non plus une, mais 
trois chaînes sympathiques : 

La chaîne cervicale profonde prolonge dans le cou la chaîne latéro-vertébrale 
dorso-lombaire classique ; elle commence au-dessous du canal transversaire, 
chemine ensuite sur la face postérieure de l’artère vertébrale ; elle présente 2 à 
5 ganglions « le plus souvent macroscopiquement décelables », correspondant aux 
racines du plexus brachial auxquelles ils sont unis par des rameaux communi¬ 
cants ; ses branches sont destinées au soma brachial. 

La chaîne cervicale superficielle collatérale de bien moindre importance est le 
plus souvent accolée à l’artère cervicale ascendante. Ses ganglions ne sont ma¬ 
croscopiquement-visibles que chez le fœtus ; ses branches vont au soma cervical. 

La chaîne cervicale classique située le long de la carotide, constituée par les 
ganglions cervicaux supérieur, moyen, intermédiaire et stellaire, doit être consi¬ 
dérée comme l’équivalent des ganglions viscéraux au même titre que les ganglions 
cœliaques, mésentériques et hypogastriques, ses branches efférentes sont destinées 
aux viscères du cou et du thorax, tandis que ses branches afférentes sont les nerfs 
vertébraux classiques. 

En somme, d’après ces conceptions, on peut distinguer dans les élé¬ 
ments nerveux du canal transversaire : 

1° Un nerf vertébral qui a, d’après les auteurs, la valeur d’un nerf 
splanchnique, de rameaux communicants gris, ou d’une chaîne sym¬ 
pathique cervicale profonde et qui n’existe que dans la partie infé¬ 
rieure du canal. 

2° Un plexus péri-artériel qui entoure l’artère vertébrale sur toute 
sa hauteur et pénètre avec elle dans le crâne. 

Les auteurs précités signalent les nerfs vasculaires de l’artère vertébrale, mais 
aucun ne s’est attaché à les décrire en détail avant Laux et Guerrier (1939). Ces 
derniers divisent l’artère vertébrale en trois segments différemment Innervés : 

Un segment inférieur, entouré par un plexus nerveux formé par les anastomoses 
des troncs antérieur et postérieur du nerf vertébral et qui s’arrête sur l’artère au 
niveau de C s . 

Un segment moyen, répondant à C 6 et C 4 , innervé par un nerf dont l’origine 
est variable: dans 30 % des cas « c’est une branche efférente du ganglion cervical 
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moyen » quand il existe ; dans 70 % des cas, il naît du groupe ganglionnaire infé¬ 
rieur... s’accole au cordon sympathique cervical et l’abandonne à un ou deux cen¬ 
timètres au-dessus du tubercule de Chassaignac... Il se divise en T et par ses 
deux branches ascendante et descendante s’anastomose avec les groupes nerveux 
inférieur et supérieur. 

Un segment supérieur subdivisé en deux parties : une inférieure verticale ré¬ 
pond à l’intervalle qui sépare C 4 et C 3 , et est innervée par un filet du 3 e nerf 

cervical. Une supérieure, courbe, 
dont l’innervation varie avec le 
mode de terminaison des filets ner¬ 
veux que le sympathique, le X et 
le XII envoient à l’anse de l’atlas ; 
ces nerfs vont soit, après un trajet 
parallèle, se fusionner sur l’anse de 
l’atlas qui, après les avoir reçus, 
donne par ses deux extrémités des 
branches à l’artère, soit s’anasto¬ 
moser sur un plexus à mailles ser¬ 
rées placé dans la concavité do 
l’anse de l’atlas, et c’est de ce plexus 
que partent les nerfs vasculaires. 

Guerrier (1944) revient sur cetto 
question et distingue : un plexus 
vertébral inférieur, allant jusqu’à 
C 5 , constitué uniquement par la 
chaîne cervicale profonde et ses col¬ 
latérales vasculaires et musculaires. 
Un plexus vertébral supérieur for¬ 
mé par les branches terminales de 
la chaîne cervicale profonde aux¬ 
quelles viennent s’ajouter des filets 
des branches antérieures des 3°, 2 e 
et 1 er nerfs cervicaux, des éléments 
sympathiques se détachant du gan¬ 
glion cervical supérieur, des filets 
nerveux de la XII e , et même de la 
X e paire. 

En 1942, avec Reis, nous 
avons étudié l’innervation de 
l’artère vertébrale. Voici notre 
description avec quelques mo¬ 
difications portant surtout sur 

Fig. 44. — V innervation de Varlère vertébrale, portion terminale de 1 artère 
d’après Laux et Guerrier. étudiée depuis. Nous distin¬ 

guons deux segments : 

1° Le premier, le plus long, correspond à la portion verticale de l’ar¬ 
tère, et va jusqu’à l’axis. Il est essentiellement innervé par les nerfs 
vertébraux antérieur et postérieur. 

L’antérieur, le plus grêle, naît du ganglion intermédiaire ou des 
branches périvertébrales externe et interne. Nous avons dit plus 
haut que le ganglion intermédiaire paraît être le point d’émergence 
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des nerfs vasculaires des collatérales ascendantes de l’artère sous-cla¬ 
vière. Le nerf monte ensuite sur la face antérieure de l’artère et se 
résout rapidement en un plexus péri-artériel. 

Le nerf vertébral postérieur, toujours plus important, émerge par 
une ou deux racines de la partie postérieure de la cupule du ganglion 
étoilé, monte sur la face postérieure de l’artère vertébrale, donne les 
rameaux communicants profonds des 5«, 6 e , 7 e nerfs cervicaux et con¬ 
tribue à former avec le nerf vertébral antérieur le plexus péri-artériel 
de l’artère vertébrale. 



Fig. 45. — L'innervation de la partie supérieure de Varlère vertébrale. I. Artère ver¬ 
tébrale. — 2. Premier nerf cervical. — 3. Deuxième nerf cervical. — 4. Caro¬ 
tide interne. — 5. Pneumogastrique. — 6. Ganglion cervical supérieur. — 7. Nerf 
vasculaire supérieur. — 8. Anse de l’atlas. — Û. Grand hypoglosse. — 10. Nerf 
vasculaire inférieur. 

Dans la partie inférieure du canal transversaire, les deux nerfs ver¬ 
tébraux sont encore indépendants, à partir de G. environ, ils sont 
confondus en un plexus péri-artériel. Ce plexus est quelquefois renforcé 
à ce niveau par un « nerf vertébral accessoire » venu du ganglion cer¬ 
vical moyen et par des filets très grêles, issus des 2 e , 3°, 4 e nerfs cervi¬ 
caux à leur sortie du trou de conjugaison. Il est constitué par un ou 
deux filets longitudinaux anastomosés entre eux qu’on peut suivre 
aisément jusqu’à l’axis. 

2° Le deuxième segment de l’artère correspond à sa portion sinueuse 
qui précède l’entrée dans le crâne. Le plexus vertébral inférieur s’est 
progressivement épuisé, un autre se constitue. 

Les filets vasculaires sont en général au nombre de deux, et il paraît 
y avoir dans leur importance un certain balancement. L’inférieur vient 
de la portion inférieure de l’anse de l’atlas ou du 2 e nerf cervical ; il 
aboutit à la courbe à convexité externe que fait l’artère pour passer 
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dans le canal transversaire de l’atlas, se divise en une branche ascen¬ 
dante et une descendante moins importante. Le supérieur (plus impor¬ 
tant dans la pièce que représente notre figure) est issu du 1 er nerf cer¬ 
vical ou de la partie supérieure de l’anse de l’atlas, non loin de leur 
jonction avec le premier rameau communicant du ganglion cervical 
supérieur (n’est-il pas constitué par des fibres de ce rameau temporai¬ 
rement accolé au premier nerf cervical ?). Il donne un filet descendant 
et un ascendant. Ce dernier plus important est difficile à suivre au point 
où il traverse les lames fibreuses denses des ligaments atlo-occipitaux. 
Il est sur la face supérieure de l’artère vertébrale quand il pénètre avec 
elle dans le crâne. On peut le suivre au delà du trou occipital jusque 
sur le tronc basilaire et ses branches, nous le retrouverons à propos de 
l’innervation des artères cérébrales (page 138). 

Les filets vasculaires du pneumogastrique et du grand hypoglosse, 
que décrivent Laux et Guerrier, nous ont paru bien inconstants. 

L’artcre vertébrale est donc richement innervée, surtout à ses deux 
extrémités. Au premier abord, on en est surpris, car dans son segment 
cxtracranien, elle n’a pas de collatérale, et l’on pourrait y voir une 
exception aux lois d’innervation vasculaire, si l’on ne pensait pas que 
dans le crâne il n’y a point d’apport nerveux et que, comme la carotide 
interne, elle doit, avant de pénétrer, faire « son plein » de nerfs pour 
scs collatérales intracrâniennes. 

III. — L’ARTÈRE CAROTIDE PRIMITIVE 

L’innervation de l’artère carotide primitive a été très peu étudiée. Soulié (1904) 
signale que des filets vasculaires venus du ganglion cervical moyen « se perdent 
dans les parois de la carotide primitive ». Hovelacque (1927) relate le même fait 
et ajoute qu’il peut en naître d'un point quelconque du nerf cardiaque supérieur. 
Enfin, Delmas et Laux (1933 - écrivent de même que des branches vasculaires du 
nerf cardiaque supérieur « sont destinées à la carotide interne et à la carotide pri¬ 
mitive ». 

L’artère carotide primitive reçoit peu de nerfs vasculaires malgré un 
long trajet et un calibre important. Ce fait ne doit pas nous sur¬ 
prendre, car il est en relation avec son absence de collatérales. 

On peut distinguer à l’artère deux segments dont l’innervation est 
différente. L’inférieur, le plus long, reçoit un ou deux filets grêles et 
inconstants du ganglion cervical moyen ou de la chaîne sympathique : 
l’un d’entre eux vient quelquefois des nerfs du plexus de l’artère thy¬ 
roïdienne inférieure (voir fig. 42). Le segment supérieur, constitué 
par les derniers centimètres de l’artère, reçoit, indépendamment des 
filets, qui de la bifurcation carotidienne descendent sur lui, d’autres 
nerfs qui, sur sa face externe, viennent du pneumogastrique et, sur sa 
face interne, du ganglion sympathique cervical supérieur ; ces der¬ 
niers cheminent parallèlement et au-dessous de ceux qui vont à la 
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fourche carotidienne et s’anastomosent entre eux et avec les nerfs car¬ 
diaques supérieurs du sympathique. 

IV. — LA FOURCHE CAROTIDIENNE 

L’innervation de la fourche carotidienne est conmie depuis fort longtemps. 
Arnold (1826) paraît avoir été le premier à décrire la glande et le plexus nerveux 
intercarotidiens qui portent son nom. 

En 1838, Blandin écrivait déjà : « Les rameaux antérieurs du ganglion cervical 
supérieur sont très nombreux, un ou deux offrent souvent un volume considé¬ 
rable ; ils se dirigent en bas et en avant, gagnant la face interne de l’artère caro¬ 
tide interne, se réunissent à deux longs filets du nerf glosso-pharyngien, qui des¬ 
cendent sur la face antérieure de l’artère carotide interne et à quelques autres plus 
petits qui émanent du nerf laryngé supérieur, parviennent à l’angle de bifurcation 
do la carotide primitive et donnent naissance au plexus carotidien. » Le plexus 
carotidien est particulièrement destiné au tronc de l’artère carotide externe. Il est 
placé à l’extrémité supérieure de la carotide primitive et entoure de ses nombreux 
rameaux l’origine de la carotide externe. Son centre est souvent occupé par un 
ganglion*qui repose sur l’angle de bifurcation de la carotide primitive et qu’Ar- 
noid appelle intercarotidien. Chaque branche de l'artère carotide externe en reçoit 
des rameaux, de sorte qu’il se subdivise en autant de plexus secondaires. 

Hirsohfeld (1853), Sappey (1889), Testut (1899) et Soulié (1901), dans leurs 
traités, ont peu ajouté à cette description déjà parfaite. 

Hovelacque dans son traité sur le système nerveux périphérique (1927), et 
dans une étude spéciale, faite avec J. Maes, L. Binet et Gayet (1930), note tout 
d’abord l’eXtrême variabilité d’origine du nerf carotidien qui est le plus souvent 
constitué par 2 filets glosso-pharyngiens nés à un centimètre au-dessous de la 
base du crâne ot appliqués ensuite sur la face externe de la carotide interne. Ils 
se divisent et s’anastomosent avec les rameaux carotidiens du pneumogastrique 
qui descendent sur la face postérieure de la carotide interne et avec les rameaux 
carotidiens sympathiques qui, au nombre de quatre à six, naissent de la face anté¬ 
rieure du ganglion cervical supérieur. L’ensemble forme le plexus carotidien qui, 
plus serré dans l’écartement des deux carotides secondaires (plexus intercaroti¬ 
dien d’Arnold), se prolonge sur la carotide primitive et sur la carotide externe. 
Parfois, mais non d’une façon constante, des filets du grand hypoglosse ou du 
laryngé supérieur, descendant sur la face antéro-externe de l’artère, viennent 
renforcer le plexus. 

G. Laux et J. Cabanac (1931) schématisent les différentes branches afférentes 
du plexus intercarotidien en trois pédicules : le groupe du glosso-pharyngien com¬ 
posé en général de deux nerfs qui se détachent du tronc nerveux au moment où 
celui-ci croise la face externe de la carotide interne. Le groupe du vague composé 
de 2 parties : l’une, externe, naît du ganglion plexiforme, contourne la face externe 
de la carotide interne, plus ou moins confondu avec le précédent, l’autre interne, 
emprunte le trajet du laryngé supérieur et des branches pharyngiennes, et s’en 
détache sur la face profonde de la carotide interne. Le groupe du sympathique 
le plus important, composé de nombreux filets issus directement du ganglion cer¬ 
vical supérieur ou du plexus pharyngien est appliqué sur la face profonde de la 
carotide interne. Tous ces filets vont à la fourche carotidienne et au corpuscule 
rétrocarotidien. Les nerfs du glosso-pharyngien abordent cette dernière formation 
par son bord antérieur tandis que les autres l’atteignent par son bord postérieur. 

Cordier et Coulouma (1932) font une étude très détaillée sur « les nerfs du sinus 
carotidien et sur leurs variations ». Volumineux dans 86,4 % des cas, le filet de la 
IX e paire oblique en bas et en avant et d’une longueur de 7 à 8 centimètres va 
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aboutir au sinus. Comme L. Druner, nous rejetons donc les termes insuffisants de 
rameau carotidien et de nerf du sinus deHering,et nous proposons de lui donner le 
nom de « branche descendante du glosso-pharyngien. Elle a la même direction 
que la branche homonyme du grand hypoglosse et n’est qu’un peu moins considé¬ 
rable ». « On trouve 16,6 fois sur 100 une anse nerveuse antérieure de cette branche 
avec le sympathique. Il existe dans 93,1 % des cas uno anastomose avec le pneu¬ 
mogastrique qui peut être nommée «anse du glosso-pharyngien L’anse posté¬ 
rieure avec le pneumogastrique émet dans 63,2 % des cas un rameau nerveux de 
volume toujours appréciable que nous proposons d’appeler « filet postérieur », de 
même que l’anse antérieure avec le sympathique donne'dans la proportion de 
16,6 % le « filet antérieur ». Enfin, nous avons trouvé un nerf carotidien double 
13,3 fois %. » 


La fourche carotidienne reçoit un lacis parfois inextricable de nerfs 
qui constituent le plexus intercarotidien d’Arnold. Ce n’est qu’après 
l’avoir étudié sur plusieurs pièces qu’on arrive à en avoir une idée 
claire. Notre intention n’est pas de reprendre cette question dans le 
détail, ce qui pourrait paraître vain, après les travaux cités précédem¬ 
ment, mais de nous efforcer de schématiser les résultats de nos dissec¬ 
tions. Nous proposons d’appeler les nerfs qui vont à la fourche « nerfs 
intercarotidiens » et non carotidiens, comme il est classique de le faire, 
ceci afin d’éviter toute confusion avec les nerfs des carotides auxquels 
il faut réserver ce nom. > 

Bien qu’apparemment variable, le dispositif peut se ramener à un 
schéma : les nerfs intercarotidiens comprennent un groupe antérieur 
et central issus du glosso-pharyngien, un groupe postérieur et externe 
du pneumogastrique, un groupe interne du ganglion sympathique cer¬ 
vical supérieur et du nerf laryngé supérieur. 

Le glosso-pharyngien abandonne au moment où il contourne la 
carotide interne le nerf carotidien ou nerf du sinus de Hering. Il naît 
entre un nerf vasculaire destiné à la carotide interne et les nerfs pha¬ 
ryngiens ; il est souvent double ; il se ramifie plus ou moins tôt et se 
termine dans la fourche carotidienne et sur la face postérieure de la 
carotide externe. Il s’anastomose avec les nerfs intercarotidiens du 
pneumogastrique et du ganglion cervical supérieur. Ces anastomoses 
constituent des anses bien étudiées par Cordicr et Coulouma : une 
externe plus ou moins haut située, en général importante, unit le nerf 
intercarotidien du glosso-pharyngien avec celui du pneumogastrique ; 
une interne plus grêle, inconstante, l’unit aux nerfs intercarotidiens 
du sympathique. Quand ces deux anses sont suffisamment développées 
et situées au même niveau, un véritable anneau entoure la carotide in¬ 
terne. 

Le nerf intercarotidien du pneumogastrique naît du ganglion plexi- 
forme, au-dessous de la naissance du nerf laryngé supérieur, c’est un 
rameau nerveux de 7 à 8 cm. dont les branches se terminent sur les 
faces externe et postérieure de la fourche carotidienne et des derniers 
centimètres de la carotide primitive. 


VAISSEAUX EXOCRANIENS DE L'EXTRÉMITÉ CÉPHALIQUE 117 

Les nerfs intercarotidiens sympathiques partent de la partie 
moyenne de la face antérieure du ganglion cervical supérieur et de son 
pôle inférieur en compagnie des branches pharyngiennes et laryn¬ 
giennes de ce ganglion, et viennent former sur la face interne des caro- 
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Fig. 46. — L ' innervation de la fourche carotidienne. I. Nerf carotidien supérieur. — 
2. Nerf intercarotidien du glosso-pharyngien (nerf de Héring). — 3. Anse anas¬ 
tomotique du filet intercarotidien du IX à celui du X. —4. Nerf intercarotidien 
du sympathique et plexus péricarotidien externe. — 5. Nerf intercarotidien du 
X. 6. Chaîne sympathique. -— 7. Temporale superficielle. — 8. Nerf auriculo- 
temporal. — 9. Artère maxillaire interne. — 10. Auriculaire postérieure. — 
II. Occipitale. — 12. Faciale et ganglion facial. — 13. Linguale. — 14. Thyroï¬ 
dienne supérieure. 

tides un réseau anastomosé très complexe. Elles ont un trajet oblique 
en bas et en avant : leur nombre varie de quatre à sept. Elles consti¬ 
tuent 3 groupes étagés de haut en bas. Les plus élevées sont les plus 
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importantes, elles s’anastomosent avec le nerf intercarotidien du IX 
par l’anse interne décrite plus haut, elles vont surtout à la carotide 
externe, l’abordent par sa face postérieure, et s’étalent en anses étagées 
sur ses faces interne et surtout externe. Au-dessous sont celles qui vont 
à la fourche carotidienne se perdre dans le plexus intercarotidien, cer¬ 
taines se continuent sur la thyroïdienne supérieure. Enfin, les plus bas 
situées ont un trajet plus vertical et atteignent la face interne de la 
carotide primitive. 

A ces filets du sympathique se joignent 2 filets grêles que le nerf la- 
ryngé supérieur abandonne à la fourche carotidienne au moment où il 
croise sa face interne. 

Dans l’ensemble, on a l’impression que les filets du glosso-pharyn- 
gien vont électivement à la fourche carotidienne, tandis que ceux du 
sympathique sont attirés par la carotide externe et ses branches, et 
que ceux du pneumogastrique sont satellites des carotides primitive et 
interne. L’ensemble constitue pourtant un tout : le plexus intercaro¬ 
tidien, indissociable, en raison de ses nombreuses anastomoses et de sa 
situation. 

V. — LA CAROTIDE EXTERNE 

Depuis longtemps on a signalé les nombreux filets qui, émanés du plexus inter- 
carotidien, enlacent l'artère carotide externe et vont former autour de ses branches 
des plexus secondaires portant leurs noms (Blandin, Hirschfeld). Sappey (1904) 
précise simplement que le plexus de la carotide externe reste « particulièrement 
dense jusqu àl origine do l’occipitale ». Hovelacque (1927) ajoute qu’un rameau 
de l’aurioulo-temporal vient se joindre au plexus, près de la bifurcation de l’artère, 
et que des filets sympathiques issus du ganglion cervical supérieur vont directe¬ 
ment à la carotide externe. Delmas et Laux (1933), Cordier et Coulouma (1934) 
insistent aussi sur l’existenoe de ces filets directs. E. Gardner (1943) a repris son 
étude dans un but chirurgical. 

L artère carotide externe et ses collatérales sont très richement in¬ 
nervées. G est le point de l’organisme où l’on trouve le plexus péri-ar- 
tériel le plus fourni et le plus étendu. Succédant à l’innervation rare 
de la carotide primitive, contrastant avec l’innervation relativement 
faible de la carotide interne, celle de la carotide externe frappe dès le 
premier abord. Mais, à la réflexion, ceci n’a rien qui puisse nous sur¬ 
prendre, si nous nous souvenons que cette artère a beaucoup de colla¬ 
térales et si nous pensons à l’importance des phénomènes vaso-moteurs 
dans leur domaine. Nous distinguons trois segments : 

Le premier segment correspond environ aux deux premiers centi¬ 
mètres de 1 artère et à l’origine de presque toutes ses collatérales : là 
se trouvent aussi les nerfs vasculaires les plus importants. Iis viennent 
du ganglion cervical supérieur. Nous avons vu à propos de l’innerva¬ 
tion de la fourche carotidienne que ce dernier envoie aux carotides 
quatre à sept nerfs vasculaires presque parallèles qui d’après leur situa¬ 
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tion et leur destinée peuvent être divisés en trois groupes : inférieur, 
allant à la carotide primitive ; moyen, à la fourche carotidienne ; supé¬ 
rieur, à la carotide externe ; ces derniers, souvent les plus nombreux, 
se dirigent vers les faces interne et externe de l’artère qu’ils enlacent, 
et se continuent en avant sur ses collatérales antérieures, thyroïdienne 
inférieure, linguale, faciale et en haut sur son tronc. 

Le plexus carotidien externe ainsi constitué est formé par un en¬ 
semble d’anses nerveuses superposées sur la face externe de l’artère, 
quelquefois au nombre de 6 à 8, et surtout concentrées sur l’origine 
de l’artère faciale. A ce point, nous avons souvent rencontré un renfle¬ 
ment ganglionnaire, non décrit à ce jour, que nous avons appelé « gan¬ 
glion facial ». C’est aussi à ce niveau que Danielopolu a signalé l’exis¬ 
tence d’une zone réflexogène analogue à celle du sinus carotidien. Gar¬ 
nier et Villemin (1910) ont décrit chez l’homme et chez certains ani¬ 
maux une anse nerveuse se réfléchissant sous l’origine de la thyroï¬ 
dienne supérieure et remontant sur la face externe de la carotide 
externe jusqu’à l’origine de l’artère occipitale et ont appelé cette for¬ 
mation ie « nerf récurrent du sympathique cervical ou anse périthy- 
roïdienne supérieure ». Cette anse existe plus ou moins nette, mais 
peut manquer ; d’après nous, elle n’est pas une formation particulière, 
car, dans l’ensemble, les nerfs vasculaires de la carotide externe ont ce 
trajet récurrent : en effet, après avoir abandonné des branches à la 
thyroïdienne inférieure, la linguale et la faciale, et s’être ou non ré¬ 
fléchies sous la face inférieure de ces artères, les anses superposées que 
nous avons signalées, se redressent et leurs filets remontent sur la ca¬ 
rotide externe. 

Le deuxième segment correspond à peu près à la portion intraparo- 
tidienne de l’artère. Le plexus ne reçoit pas d’apports nouveaux, il 
conserve cependant son importance et on peut le suivre aisément. Par 
endroits, aux nœuds du plexus, on trouve de véritables renflements 
ganglionnaires de 1 à 2 millimètres. Il en existe particulièrement un 
constant sur la face externe de la carotide externe, et près de l’origine 
de l’auriculaire postérieure. Le rameau du facial destiné aux muscles 
sytliens lui envoie souvent un filet très grêle. C’est le ganglion que Scar- 
pa a décrit, il y a déjà longtemps, sous le nom de ganglion temporal et 
qui, d’après Hcnle, joue par rapport à la glande parotide le même rôle 
que le ganglion sous-maxillaire vis-à-vis de la glande du même nom. 

Le troisième segment correspond au dernier centimètre de l’artère 
et à sa division. Le plexus est toujours net ; il est renforcé par des 
filets venus du facial et de l’auriculo-temporal. Le facial abandonne 
deux ou trois petits filets qui naissent de son tronc ou de ses collaté¬ 
rales et fixent le nerf à la division de la carotide externe. De l’auriculo- 
temporal naissent au moment où il se coude pour devenir ascendant 
un ou deux nerfs vasculaires qui vont à la face interne de la carotide 
externe ou à l’origine de la temporale superficielle. 


I 
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timètres » et que « la racine sympathique du ganglion sous-maxillaire naît du 
plexus de l’artère faciale ». 


1. L ancre thyroïdienne supérieure. 

Déjà en 18513, HirscheJd écrivait : «Le plexus thyroïdien supérieur ordinaire- 
ment plus prononcé a la face externe qu'à la face interne offre quelquefois sur son 
je ( es ganglions épars ; on peut suivre ses ramifications sur l’artère thvroï- 
dtenne supérieure jusque dans l’épaisseur du corps thyroïdien. » 

Hovelacque (1927) dit que « des filets vasculaires du nerf cardiaque supérieur 
se rendent au plexus de 1 une ou l’autre des collatérales de la carotide externe no¬ 
tamment a celui de la thyroïdienne supérieure ». 

D’après Delmas et Laux (1933), l’artère thyroïdienne supérieure reçoit des filets 
(U ganglion cervical supérieur et du nerf cardiaque supérieur. Us forment un 
plexus parallèle a I artère et ne la rejoignent qu’au niveau du pôle supérieur de 
la glande formant laie véritable «lnle vasculo-nerveux de la glande » (Patel et 
oioysseï )* 


L’artere thyroïdienne supérieure, comme toutes les collatérales de 
a carotide externe, entraîne avec elle des filets nerveux émanés du 
plexus péricarotidien externe. Elle reçoit de plus des nerfs vasculaires 
venus du ganglion sympathique cervical supérieur, du nerf laryngé 
supérieur et accessoirement de la branche descendante du grand hypo¬ 
glosse. Du pôle inférieur du ganglion cervical supérieur, en compagnie 
de ceux qui vont à la fourche et à la carotide externe, des filets partent 
vers l’artère thyroïdienne supérieure et sont dirigés parallèlement à 
elle. En route, ils s’anastomosent entre eux, et avec les branches du 
nerf laryngé supérieur, constituent un plexus thyroïdien supérieur 
que l’on peut suivre sur les collatérales de l’artère jusque dans le corps 
thyroïde. 1 


2. — L'arlère faciale. 

Wrisberg (1792), d’après Henle, parlait déjà des nerfs vasculaires que le facial 
et le trijumeau donnent aux artères de la face, tandis que Hildebrandt (1831) et 
Arnold (1851) signalaient que plusieurs petits rameaux du facial s’anastomosent 
avec le réseau sympathique de l’artère faciale. 

Hirchfeld (1853) écrit: «Le plexus facial qui naît du plexus inlercarotidien en¬ 
toure 1 artère faciale et ses divisions ; il envoie dans la glande sous-maxillaire plu¬ 
sieurs filets dont l’un va former la racine végétative du ganglion sous-maxillaire... 
L existence de ces filets n’est pas constante. D’autres ramilications accompa¬ 
gnent l’artère faciale à la face et s’anastomosent avec les divisions du nerf facial » 
Sappey (1889), Testut (1899), Soulié (1904) confirment cette description. 

D après Laubmann (1924), l’artère faciale est entourée et innervée par un ré¬ 
seau sympathique à mailles très lâches, naissant de la gaine de l’artère carotide 
externe. Ce réseau est renforcé par des filets de la branche cervico-faciale de la 
VII e paire et du nerf .mentonnier. L’artère labiale inférieure reçoit trois minces 
filets du nerf mentonnier. Les artères labiales supérieure et angulaire reçoivent des 
filets du nerf sous-orbitaire. 

Hovelacque (1927) parle de filets vasculaires donnés par le nerf du mylohyoï- 
dien (trijumeau) à l’artère faoiale ou l’artère sous-mentale, confirme l’existence 
de ceux du nerf mentonnier qui « peuvent atteindre une longueur de plusieurs cen- 


Nous avons déjà dit qu’au niveau de l’origine de l’artère faciale, le 
plexus péricarotidien externe est au maximum de son importance et 
de sa complexité. C’est là qu’aboutissent la majorité des nerfs vascu¬ 
laires envoyés par le ganglion cervical supérieur à la carotide externe. 
Ayant enlacé les faces interne et surtout externe de cette artère, cer¬ 
tains de ces nerfs continuent directement leur trajet sur la faciale. Il y 
a donc à l’émergence de l’artère un plexus très important. Nous y avons 
aussi trouvé un amas ganglionnaire constant, non décrit à ce jour, que 
nous avons proposé d’appeler « ganglion facial » : 

Le premier segment de l’artère va de son origine au bord inférieur 
du maxillaire. L’artère est entourée par le plexus important dont nous 
venons de parler. Il se concentre en général en deux ou trois filets ner¬ 
veux, relativement volumineux et faciles à isoler ; de l’un d’eux, direc¬ 
tement ou par l’intermédiaire du plexus de l’artère sous-mentale naît 
la racine sympathique du ganglion sous-maxillaire. 

Le deuxième segment commence au bord inférieur du maxillaire : au 
plexus déjà signalé, s’ajoutent des apports nouveaux, surtout nets, en 
deux points où l’artère donne des collatérales : au niveau de la com¬ 
missure des lèvres, à la naissance des labiales, l’artère reçoit un filet 
difficile à trouver, issu (.l’une collatérale de la branche cervico-faciale, 
du facial, et un autre non moins grêle du nerf mentonnier. Au niveau 
de l’aile du nez, sur l’artère angulaire, vont un ou deux petits filets 
donnés par l’une des branches terminales du nerf sous-orbitaire. 

3. — L’arlère linguale. 

Hirschfeld (1853) décrit déjà « le plexus lingual qui accompagne l’artère lin¬ 
guale dans l'épaisseur de la langue et fournit, d’après M. Blandin, la racine végé¬ 
tative du ganglion sublingual ». Il continue ainsi : « Je regarde l’existence de cette 
racine comme problématique, car il m’a été impossible de la retrouver dans mes 
nombreuses dissections. Mais j’ai toujours vu manifestement le plexus lingual 
s’anastomoser sur la face inférieure de la pointe de la langue avec les nerfs lingual 
et grand hypoglosse. » Ce dernier rameau « naît de l'hypoglosse au moment où 
il est contigu à l’artère ; il marche obliquement de bas en haut et d’arrière en 
avant vers l’artère linguale et se jette dans le plexus nerveux qui l’enveloppe ». 

Sappey (1889) rappelle que plusieurs auteurs, en particulier Remak, ont cons¬ 
taté sur le trajet du plexus lingual des ganglions de petites dimensions. 

Depuis lors, aucun auteur n’a apporté de précisions nouvelles sur la question ; 
seuls Delmas et Laux (1933) ont vu « le laryngé supérieur donner des branches à 
l’artère linguale». 

L’artère linguale est entourée par un plexus émané de celui de la 
carotide externe et confondu à son origine avec celui de l’artère faciale 
et de la pharyngienne ascendante. L’artère hanine reçoit des filets vas¬ 
culaires du nerf lingual. Nous n’avons pas trouvé le rameau du grand 
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hypoglosse signalé par Hirschfeld, ni la racine sympathique du gan¬ 
glion sublingual. 

4. — L’artère auriculaire postérieure. 

Tous les classiques signalent qu’un plexus entoure l’artère auriculaire posté¬ 
rieure et rappellent que, d’après J. F. Meokel, il reçoit un peu au-dessous de l’o¬ 
reille un filet anastomotique du facial. Nous n’y ajoutons rien. 



Fig. 47. — L ' innervation des artères superficielles du crâne et de la face. 1. Nerf 
sus-orbitaire. — 2. Branche antérieure de l’artère temporale superficielle. — 
3. Branche supérieure du VII. — 4. Nerf sous-orbitaire. — 5. Br. inf. du VII. — 
6. Nerf mentonnier. — 7. Br. post. de la temporale superficielle. — 8. Filets vas¬ 
culaires donnés par le Nerf occipital d’Arnold à l’artère occipitale. — 9. N. auri- 
culo-temporal. — 10. Art. occipitale. — 11. Ggl. cervical supérieur.— 12. Plexus 
péricarotidien externe. 

5. — L’artère pharyngienne ascendante. 

Valentin (1843) décrit minutieusement le plexus entourant cette artère ; on y 
rencontrerait, à 2 centimètres de l’origine de l’artère, un petit renflement gan¬ 
glionnaire : le ganglion pharyngien. 

Sappey (1889) met en doute le plexus de la pharyngienne ascendante, que la 
plupart des auteurs admettent. 
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L’origine de l’artère pharyngienne ascendante est enlacée par les 
nerfs que le ganglion sympathique cervical supérieur envoie à la four¬ 
che carotidienne et à l’artère carotide externe. La majorité de ces nerfs 
passent en dehors de l’artère et lui abandonnent de nombreux petits 
filets qui constituent autour de l’artère un plexus important que l’on 
peut suivre sur toute sa longueur. 

. 6. — L’artère occipitale. 

La plupart des auteurs, Hirschfeld (1853), Sappey (1889), Testut (1899), Soulié 
(1904) signalent que l’artère occipitale est entourée d’un plexus particulièrement 
riche, dépendant de celui de la carotide externe. Hirschfeld, Sappey parlent des 
anastomoses de ce plexus avec les branches postérieures du 2 e nerf cervical. 

Laubmann (1924) n’étudie que l’innervation de la partie distale de l’artère 
occipitale et constate que le grand nerf occipital d’Arnold fournit des filets à la 
division de l’artère. Ces filets abordent les vaisseaux par leur face profonde. 

On peut considérer à cette artère trois segments dont l’innervation 
est distincte, mais toujours importante. 

Le premier constitué par sa partie ascendante est innervé par des 
filets émanés du plexus péricarotidien externe. Ils sont toujours très 
nets et faciles à suivre sur plusieurs centimètres. 

Le deuxième correspond à la portion horizontale et paramastoï- 
dienne de l’artère ; elle y dessine de nombreuses sinuosités. Son inner¬ 
vation vient du ganglion cervical supérieur souvent par un seul nerf, 
ses filets ne suivent pas les méandres de l’artère, mais sautent au con¬ 
traire de l’un à l’autre. 

Le troisième segment commence après la traversée du trapèze. L’ar¬ 
tère chemine sous le cuir chevelu, elle est souvent sinueuse et ramifiée. 
Son innervation vient du grand nerf occipital d’Arnold. 

VIL — LES TERMINALES DE LA CAROTIDE EXTERNE 

1. — L’artère temporale superficielle. 

Le plexus péri-artériel de l’artère carotide externe se poursuit sur ses terminales. 
Cela a été montré depuis fort longtemps (Hirschfeld, Sappey, Testut, Soulié). 

Laubmann (1923) est l’auteur de la première étude détaillée : L’artère reçoit 
juste avant sa division terminale en branches frontale, pariétale et occipitalo, 
un court filet du nerf auriculo-temporal. La branche frontale reçoit à son origine 
(i quatre filets provenant d’un même tronc » détaché du nerf facial, et un filet de sa 
branche temporo-faciale. Le nerf « zygomatique », branche du nerf maxillaire su¬ 
périeur, lui donne aussi un filet ; l’artère s’incurve ensuite vers le haut et ses termi¬ 
nales sont innervées par de fins filets du nerf sous-orbitaire. La branche pariétalo 
reçoit à sa naissance et légèrement plus haut, deux fins filets de l’auriculo-temporal. 
La branche occipitale est innervée à sa partie initiale par un filet très fin du nerf 
auriculaire du plexus cervioal, sa partie terminale par un filet du grand nerf occi¬ 
pital d’Arnold. 
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Sur le tronc de l’artère, le plexus de l’artère carotide externe se con¬ 
tinue sans transition comme il le fait sur l’artère maxillaire interne : il 
y est encore particulièrement riche. Sur toute la longueur du tronc et 
surtout à sa division, il est renforcé par de petits filets antérieurs venus 
de la branche temporo-faciale du nerf facial et postérieurs issus de l’au- 
riculo-temporal. 

La branche pariétale de l’artère reçoit encore dans ses premiers cen¬ 
timètres des nerfs vasculaires de la branche temporo-faciale du nerf 
facial et de l’auriculo-temporal. ils forment à son origine un véritable 
plexus. 

La branche frontale profite encore des nerfs qui entourent le tronc 
de l’artère temporale superficielle et reçoit vers sa terminaison des 
filets du nerf susorbitaire très grêles, mais très nets. 

2. —• Vartère maxillaire interne. 

Hirschfeld (1853) signale autour de l’artère maxillaire interne et de ses divi¬ 
sions « des plexus secondaires parmi lesquels le plexus de l’artère méningée 
moyenne qui, d’après Arnold, fournirait, la racine végétative du ganglion otique. 
Ce filet est aussi problématique pour moi que celui du ganglion sublingual ». 

D’après Sappey (1889), le plexus périmaxillaire interne « s’anastomose derrière 
le col du condyle de la mâchoire avec le nerf auriculo-temporal. Une partie de 
ce plexus se prolonge sur l’artère méningée moyenne, pour se ramifier avec celle-ci 
dans l’épaisseur de la dure-mère. » 

Par la suite, il n’a pas été apporté d’autres précisions. 

L’artère maxillaire interne est, avec l’artère faciale, la branche de la 
carotide externe la plus richement innervée. Sur elle se poursuit le 
plexus important qui entoure l’artère carotide externe. Il est constitué 
par de petites anses nerveuses très rapprochées les unes des autres, il 
est surtout riche de l’origine de l’artère maxillaire interne à la nais¬ 
sance des artères méningées, il est renforcé sur tout son trajet par de 
nombreux filets qui atteignent l’artère en trois points différents et 
proviennent de trois sources : 

1° Au départ de l’artère aboutit un nerf important qui vient de la 
branche temporo-faciale de la VII e paire ou de son tronc, et un autre 
issu du nerf auriculo-temporal. 

2° Au point où naissent les artères méningées, le plexus est abordé 
par plusieurs nerfs vasculaires qui viennent du tronc du maxillaire 
inférieur, des nerfs dentaire inférieur et auriculo-temporal. Ces filets 
se perdent dans le plexus directement ou indirectement après avoir 
cheminé sur l’artère méningée moyenne. 

3° Au bouquet terminal de l’artère, c’est-à-dire au point où, dans 
l’arrière-fond de la fosse temporo-maxillaire, elle se résout en ses der¬ 
nières collatérales et terminale, aboutissent de très nombreux petits 
nerfs, issus du nerf dentaire postérieur, du nerf sphéno-palatin, et 
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surtout du ganglion sphéno-palatin ; ces nerfs sont courts, grêles et 
concourent à fixer le ganglion à l’artère. 

Les collatérales de l’artère maxillaire interne bénéficient de sa 
riche innervation. On peut suivre des prolongements de son plexus sur 
les artères temporales, dentaires, sphéno-palatinc et méningées. C’est 
surtout autour de l’artère méningée moyenne que les nerfs vasculaires 
sont nombreux. Au plexus méningé moyen s’ajoute un nerf vasculaire 
à peu près constant, qui naît du maxillaire inférieur au-dessus du gan¬ 
glion otique (nervus spinosus de Luschka, 1850), et atteint l’artère 
au moment où elle pénètre dans le trou petit rond. Nous avons trouvé 
les filets sympathiques que le ganglion otique reçoit du plexus méningé 
moyen. L’importance de ce dernier laisse prévoir son rôle dans l’inner¬ 
vation de la dure-mère ; nous le retrouverons plus loin. 

VIII. — LA CAROTIDE INTERNE 

L’innervation de la portion cervicale de l’artère est pauvre et mal 
connue, au contraire, celle de la portion intracrânienne est assurée par 
le classique et riche plexus carotidien. 

I. — La portion cervicale. 

Valentin signale plusieurs filets très grêles du grand hypoglosse qui se perdent 
dans la carotide interne. D’après Soulié (1904), ils font souvent défaut. Hove- 
Iacque (1927) les retrouve, mais inconstants : il note de plus des « filets vascu¬ 
laires du nerf cardiaque supérieur destinés à l’artère ». Delmas et Laux (1933) 
citent des branches vasculaires issues du nerf cardiaque supérieur et d’autres du 
ganglion cervical supérieur qui « iront se perdre sur le tronc de la carotide interne ». 

Nous pensons que la portion cervicale de la carotide interne est 
assez démunie de nerfs. A son origine, elle profite de l’innervation de la 
fourche carotidienne et reçoit des filets du glosso-pharyngien en avant, 
du pneumogastrique en arrière et en dehors, et du ganglion cervical 
supérieur en dedans. 

Au contraire, sur le long trajet qui précède la pénétration dans le 
crâne, il y a peu de nerfs vasculaires. Citons, sur la face externe de l’ar¬ 
tère, un nerf lâché par le glosso-pharyngien au point où il la contourne 
et sur la face interne des filets grêles et variables issus du ganglion cer¬ 
vical supérieur et du nerf cardiaque supérieur. 

2. — La portion intracrânienne. 

Avant de pénétrer dans le canal carotidien, l’artère reçoit du gan¬ 
glion cervical supérieur, sur sa face postérieure, un à deux petits filets 
vasculaires et le classique nerf carotidien d’Arnold dont les branches 
constitueront dans le crâne l’important plexus carotidien interne que 
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nous étudierons dans le chapitre.consacré à l’innervation des vaisseaux 
cérébraux. 


IX. — LES VEINES DU COU 

On trouve peu de renseignements sur leur innervation. Testut (1899) signale 
et représente sur un dessin un rameau vasculaire du grand hypoglosse qui « sim¬ 
ple ou multiple se détache à la sortie du trou condylien et après s’être anastomosé 
avec des filets du grand sympathique vient se terminer sur le côté interne de la 
veine jugulaire ». 

Ilovelacque (1927) trouve un filet de la branche antérieure du nerf buccal qui 
« s’applique sur la veine faciale donnant des rameaux ascendants et des rameaux 
descendants qui se distribuent à la veine ». 

En ce qui nous concerne, malgré des dissections très minutieuses et 
notre désir de résoudre le problème de l’innervation des veines, il nous 
a été impossible de trouver des nerfs vasculaires allant aux veines du 
cou et de la portion extracranienne de la tête. Seul, un rameau, venu du 
pôle supérieur du ganglion plexiforme et allant après un court trajet 
à la face interne de la partie supérieure de la jugulaire interne, mérite 
d’être retenu. 


VUE D'ENSEMBLE 

Il y a plusieurs groupes à distinguer au point de vue de leur innerva¬ 
tion dans les artères du cou et de la partie extracranienne de la tête 
(fig. 48). 

1° L artère sous-clavière et ses collatérales : L’innervation de type 
viscéral vient directement des ganglions stellaire et intermédiaire, 
le plexus péri-artériel est important et exposé aux irritations pat- 
contact anormal dans la traversée du défdé costoscalénique. 

2° L’artère carotide primitive et la portion cervicale de la carotide 
interne sont des segments de passage sans collatérales, elles ont une 
innervation d’emprunt, peu fournie. 

3° Le système d innervation de la fourche carotidienne constitue 
un ensemble physiologique spécial auxquels participent le glosso- 
pharyngien (nerf de Iléring), et aussi le pneumogastrique et le sympa¬ 
thique. 

4° La carotide externe et ses branches attirent à elles la majorité 
des nerfs vasculaires du ganglion cervical supérieur qui forment sur 
elles un riche plexus. L’innervation est de type viscéral. Dans leur seg¬ 
ment distal, toutelois, les branches de la carotide externe reçoivent 
des filets vasculaires des nerfs voisins : thyroïdienne supérieure : du 
nerf laryngé supérieur ; linguale : du grand hypoglosse et du lingual ; 
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faciale : du trijumeau et du facial ; temporale superficielle : du fa¬ 
cial et du trijumeau ; maxillaire interne : du trijumeau ; occipitale : 
du grand nerf d’Arnold. Cette innervation exceptionnellement riche 
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explique l’importance des phénomènes vaso-moteurs observés dans 
le domaine de ces artères, elle est aussi l’explication en contre-partie 
de la possibilité de perturbations et d’algies vasculaires. 

5° L’artère vertébrale et la carotide interne ont une innervation 
comparable ; elles vont dans le crâne donner le bouquet de leurs bran¬ 
ches, quand elles quittent le cou elles sont chargées de nerfs, dont les 
plus importants viennent du ganglion sympathique cervical supérieur. 
L’innervation est de type viscéral. Mais n’y a-t-il qu’une voie longue 
périvasculaire intracrânienne ? L’inefficacité.des sympathectomies cer¬ 
vicales permet d’en douter. • 
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CHAPITRE IV 

L'INNERVATION DES VAISSEAUX 
DE LA DURE-MÈRE CRANIENNE 

Les anatomistes des xvue et xvme siècles : Vieussens, Valsalva, 
Winslow, Pacchioni mentionnent les nerfs de la dure-mère, mais n’é¬ 
tudient pas dans le détail leur origine et leur distribution. Arnold (1851) 
et vers la même époque Luschka décrivent les branches méningées 
récurrentes du trijumeau. Les traités modernes s’en tiennent le plus 
souvent à leurs travaux. La question vient d’être reprise par Traum 
(1925), par Stôhr, Jr. (1928), par Crzybowski (1932) et par W. Pen- 
field et Mc Naughton (1937-1940), et par nous-même. 

II est théorique de vouloir séparer les nerfs propres de la dure-mère 
(nervi proprii) et ceux des artères méningées, car ils sont le plus sou¬ 
vent confondus. Les nerfs duraux tendent à se grouper autour des ar¬ 
tères méningées et à se ramifier sur les parois des sinus ; il est des 
points pourtant (tente du cervelet, selle turcique...) où ils vont uni¬ 
quement au tissu conjonctif duremérien. 

I. — LES NERFS MÉNINGÉS DE L'ÉTAGE ANTÉRIEUR 

On ne trouve sur la dure-mère de l’étage cérébral antérieur que quel¬ 
ques fines ramifications (déjà signalées en 1846 par Froment), issues 
du filet ethmoïdal du nerf nasal, elles vont à la dure-mère qui recouvre 
la lame criblée et, avec de petites artérioles nées de l’artère méningée 
antérieure, se ramifient sur l’extrémité antérieure de la faux du cer¬ 
veau et du sinus longitudinal supérieur. Nous n’avons jamais trouvé 
le filet inconstant qui, d’après Crzybowski, va de l’ophtalmique à la 
face supérieure de la petite aile du sphénoïde. 

Dans notre ouvrage sur « Le nerf terminal de l’Homme et des Mam¬ 
mifères» (1944) nous avons conclu que, malgré un assez long trajet au 
contact de la dure-mère, ce nerf ne donne pas de filets duraux. 


II. — LES NERFS MÉNINGÉS DE LA LOGE HYPOPHYSAIRE 

Les auteurs classiques répètent simplement que l’innervation de la 
dure-mère de la loge hypophysaire vient du plexus de la carotide in¬ 
terne. D’après nos dissections, elle est toujours assurée par un filet 
grêle que donne la branche interne du nerf carotidien, juste avant que 
la carotide interne ne se redresse pour sortir du sinus caverneux. D’a¬ 
bord dirigé en bas, en arrière, dans la paroi externe de la loge pitui¬ 
taire, ce filet arrive à la face externe du corps du sphénoïde où il se 
divise en deux branches : l’une, supérieure, va à la dure-mère de la 
selle turcique, l’autre, inférieure, traverse l’os, pénètre dans le sinus 
sphénoïdal et se termine sur la muqueuse de ses parois externe et infé¬ 
rieure. L’innervation du sinus sphénoïdal par le plexus carotidien 
autrefois signalée par Valentin, puis ensuite niée par la plupart des 
auteurs, nous a paru être la règle. 

III. — LES NERFS MÉNINGÉS DE L'ÉTAGE MOYEN 

Ils sont nettement groupés autour de l’artère méningée moyenne. 
Indépendamment de ceux qui, issus du plexus de la maxillaire interne, 
pénètrent dans le crâne avec l’artère méningée moyenne, ils viennent 
des 3 branches du trijumeau. 

Le maxillaire inférieur envoie à l’artère méningée moyenne un nerf 
dont le trajet est le plus souvent extracranien. Luschka (I) le décrit 
sous le nom de nervus spinosus car il pénètre dans le crâne avec 
l’artère méningée moyenne par le trou petit rond (foramen spinosum), 
Arnold, sous le nom de nervus recurrens rami terlii à cause de son 
trajet récurrentiel. Il est difficile à trouver mais manque rarement. 
Il est le plus souvent extracranien et naît juste au-dessus du ganglion 
otique, mais il peut être associé à des filets nerveux du maxillaire infé¬ 
rieur, qui vont à l’artère sans sortir du crâne, ou être même remplacé 
par eux (Penfield et Mc Naughton). Dans le crâne, il suit les branches 
antérieure et postérieure de l’artère méningée et se divise comme elles. 
Les nerfs du maxillaire inférieur peuvent constituer le seul apport 
trigéminal à la fosse cérébrale moyenne ; mais le plus souvent il en 
existe d’autres. 

Du maxillaire supérieur ou de l’angle situé entre les nerfs maxillaires 
supérieur et inférieur, vient un filet nerveux décrit déjà par Arnold 
(1851), sous le nom de nervus recurrens rami secondi. Il n’existe, 
d’après Crzybowski, que dans 27 % des cas ; d’après Penfield et Mc 
Naughton qui l’appellent nerf méningé moyen, il est à peu près cons¬ 
tant, unique ou multiple, et va d’habitude à la branche antérieure de 

(1) Luschka pensait qu’il allait à la dure-mère et non à l’artère. 
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l’artère méningée moyenne. Il existait sur deux pièces où nous l’avons 
spécialement cherché. 

Le nerf ophtalmique donne quelquefois, d’après Crzybowski, un ou 
deux filets à la dure-mère recouvrant la petite aile du sphénoïde, et, 
d’après Penfield et Mc Naughton, un ou plusieurs petits filets à la 
branche antérieure de l’artère méningée moyenne. Nous n’avons pas 
trouvé ces nerfs. 



Fig. 49. — L’irmerualion de la dure-mère et des artères méningées (vue latérale droite) 

1. Artère méningée moyenne gauche. — 2. Branche du nerf ethmoïda! allant à 
l’extrémité antérieure de la faux du cerveau. — 3. Nerf nasal. — 4. Nerf de la 
tente du cervelet. — 5. Nerf méningé extracranien du nerf maxillaire inférieur. — 
6. Nerfs méningés intracrâniens des nerfs maxillaires inférieur et supérieur allant 
constituer le plexus de l’artère méningée moyenne. 

Venu du trijumeau, le plexus important qui entoure l’artère ménin¬ 
gée moyenne et ses branches peut être suivi sur la convexité de la 
dure-mère de plus en plus difficilement, au fur et à mesure qu’on se 
rapproche du sinus longitudinal supérieur. Quelques filets de plexus 
péri-artériel abandonnent l’artère, et vont à la dure-mère environnante. 
Certains pénètrent dans l’hiatus de Fallope, ou dans d’autres petits 
orifices de la face antérieure du rocher, avec l’artère tympanique supé¬ 
rieure ; sont-ils constitués par des fibres sensitives destinées à l’oreille 
moyenne et aux cellules mastoïdiennes, ou représentent-ils le nerf 


pétreux externe que Gray décrit dans son traité (1944, p.1070) et qui 
du ganglion géniculé va à l’artère méningée moyenne ? 

Contrairement à ce que dit Dowgjallo et d’accord avec Penfield et 
Mc Naughton, nous pensons que le plexus carotidien ne participe pas à 
l’innervation de la dure-mère de la fosse cérébrale moyenne. De même, 
les nerfs pétreux, malgré un trajet à son contact, ne lui abandonnent 
pas de nerfs ; d’après Chorobski et Penfield, chez le singe, le grand 
nerf pétreux superficiel donne quelques filets sensitifs duraux. 

I N. —LES NERFS DE LA TENTE DU CERVELET 

La tente du cervelet, la dure-mère de la région pariéto-occipitale, la faux et les 
sinus adjacents sont innervés par le nerf de la tente, branche récurrente de l’ophtal¬ 
mique. Elle fut d’abord décrite par Arnold qui l‘appela nervusrecurrens primi rami; 
il distingue un nerf principal et un nerf accessoire. Le nerf principal naît du bord 
supérieur de l’ophtalmique dans la paroi du sinus caverneux, à environ 1 cm. en 
avant du ganglion de Gasser ; il se porte en arrière, reçoit un filet sympathique, 
se place au contact du pathétique, dans sa gaine, le traverse même parfois (Cuneo) 
sans s’anastomoser avec lui. fl pénètre dans l’épaisseur de la tente du cervelet 
au niveau du prolongement de la petite circonférence et s’épanouit entre les deux 
lames delà tente en petites branches «grosses comme des cheveux» (Hovelacque). 
D’après Czrybowski, ces nerfs forment « des groupes distincts dont l’assemblage 
est variable» le nerf accessoire d’Arnold existe dans 31 % des cas et certaines 
fibres peuvent provenir du nerf pathétique.:/ 

Les ramifications du nerf de la tente du cervelet se dirigent vers les 
parois du sinus latéral et du sinus pétreux supérieur, et convergent 
vers le torcular, après un trajet courbe à concavité interne. Elles ne se 
terminent pas dans la te.nte du cervelet et vont au contraire au delà se 
ramifier en dehors dans la dure-mère de la région pariéto-occipitale, 
en dedans, dans le tiers et même la moitié postérieure de la faux du 
cerveau et du sinus longitudinal supérieur. 

V. — LES NERFS MÉNINGÉS DE L’ÉTAGE POSTÉRIEUR 

Blandin et Swan décrivent un rameau très problématique donné 
par le moteur oculaire externe. 

Arnold (1851) signale déjà le nerf récurrent méningé du X, très 
classique depuis : il vient du ganglion jugulaire, chemine sur les parois 
du golfe de la jugulaire interne et du coude du sinus latéral et par ses 
ramifications accompagne l’artère méningée postérieure ; certaines, 
indépendamment de l’artère, vont jusqu’à la paroi inférieure du sinus 
latéral, la faux du cervelet et le sinus occipital. Peut-être, comme le dit 
Stôhr, quelques-uns de ces rameaux viennent-ilsduglosso-pharyngien ? 

Luschka décrit le nerf méningé du grand hypoglosse qui va à la dure- 
mère, proche du canal condylien antérieur, et pense qu’il représente 
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des fibres du lingual unies à la gaine du XII en dehors du crâne. Holl 
(1876) en fait plutôt la composante de l’anastomose que le premier 
nerf rachidien envoie au XII dans l’espace rétrostylien. Crzybowski 
n’a pas pu trouver ce nerf. 



Fig. 50. — L'innervation de la dure-mère et des arlcres méningées. I. Nerf ethmoï- 
dal et son filet méningé allant à l'extrémité antérieure de la faux du cerveau. — 
2. Nerf sphéno-ethmoïdal et petit filet méningé. — 3. Nerf de la dure-mère de la 
selle turcique avec, en pointillé, sa collatérale destinée au sinus sphénoïdal. — 
4. Carotide interne et nerf carotidien interne. — 5. Nerf de la lame basilaire 
venant du nerf carotidien interne. — 6. Nerfs crâniens IX e -X e -XI e . — 7. XII e 
nerf crânien. — 8. Artère méningée antérieure. — 9. Nerf nasal. — 10. Nerf mé¬ 
ningé inconstant que l’ophtalmique envoie à la petite aile du sphénoïde. — 11. 
Artère petite méningée. — 12. Artère méningée moyenne et son riche plexus. — 
13. Nerf trijumeau. — 14. Nerf du plexus de l’artère méningée moyenne destinée 
à la dure-mère. — 15. Trajet intrapétreux de la carotide interne. — 16. Sinus 
latéral. — 17. Nerf méningé du X. — 18. Artère méningée postérieure. 
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Ray et Wolf apportent l’évidence clinique que les premières racines 
cervicales innervent la dure-mère de la fosse postérieure où pourtant 
il est impossible de découvrir ces fibres. On peut se demander si les 
nerfs méningés donnés par le X et le XII ne représentent pas en réa¬ 
lité des fibres venues à ces deux nerfs par les anastomoses qu’ils con¬ 
tractent avec les premiers nerfs rachidiens dans l’espace rétrostylien ; 
ou encore si ce n’est pas par l’intermédiaire du plexus de l’artère verté¬ 
brale et du tronc basilaire que des fibres des premiers nerfs rachidiens 
vont à la fosse postérieure. 

Nous avons pu suivre un nerf très grêle sur la dure-mère de la lame 
basilaire ; après avoir cru qu’il n’avait pas été décrit antérieurement, 
nous avons trouvé qu’Hirschfeld (1853) le signalait déjà, mais sans 
précision. Il naît de la branche interne du nerf carotidien dans son 
premier segment intrapétreux et, dans un cas, directement du pôle 
supérieur du ganglion cervical supérieur. Il chemine pendant quelques 
millimètres dans le canal carotidien d’où il sort en se dirigeant en ar¬ 
rière et en dedans vers l’extrémité antérieure du trou déchiré posté¬ 
rieur; en ce point, il est devant le glosso-pharyngien, ne s’anastomose 
pas avec lui, et va à la dure-mère qui revêt la lame basilaire sur la¬ 
quelle il donne des filets ascendants et descendants, mélangés avec 
les branches du sinus basilaire. Avant de rejoindre le trou déchiré pos¬ 
térieur, il a abandonné un petit filet difficile à suivre qui va sur la face 
exocranienne de la lame basilaire. 

VI. — LES NERFS DES SINUS VEINEUX 

Nous avons vu que les nerfs duraux étaient souvent groupés autour 
des artères méningées, et il est intéressant de remarquer encore qu’ils 
se dirigent vers les parois des sinus veineux. Ayant par ailleurs cons¬ 
taté l’innervation pauvre des veines, nous nous demandons si ces filets 
vont réellement aux sinus ou à la dure-mère voisine ; nous reconnais¬ 
sons pourtant que la dure-mère constituant les parois des sinus a une 
sensibilité particulière. 

Le sinus longitudinal supérieur est innervé à son extrémité anté¬ 
rieure par les filets du nerf ethmoïdal ; dans son tiers moyen par les 
nerfs qui accompagnent les branches terminales de J’artère méningée 
moyenne ; dans son tiers postérieur par de nombreux filets venus du 
nerf de la tente. Le sinus longitudinal inférieur est atteint aussi par 
des branches de ce nerf. Aux parois du sinus caverneux vont, d’après 
Hovelacque, des filets de l’ophtalmique; Penfield ne les trouve pas ; 
nous avons cru les voir, mais la recherche en est très délicate et on les 
distingue mal des tractus fibreux du sinus caverneux. 

Les sinus latéral droit et pétreux supérieur sont croisés par les 
branches du nerf de la tente ; la section du trijumeau rend la paroi 
supérieure du sinus latéral insensible. La paroi inférieure du sinus la- 
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téral et le golfe de la jugulaire reçoivent des fibres du rameau méningé 
du pneumogastrique. 

Sur les parois des veines cérébrales et au point où elles traversent 
l’ëspace sous-dural pour pénétrer dans le sinus, chez l’Homme, on a 
trouvé des fibres nerveuses ; elles ont probablement une origine dure- 
méricnne. La veine de Galien est aussi entourée par des fibres ner¬ 
veuses dont l’origine est incertaine, peut-être viennent-elles des nerfs 
de la tente du cervelet qui sont proches. 

VUE D'ENSEMBLE 

Les nerfs méningés sont surtout disposés autour des artères ménin¬ 
gées et des sinus et ont la signification de nerfs vasculaires. On peut 
schématiquement les diviser en 3 groupes : 

1° Ceux des étages antérieur et moyen de la base du crâne, de la 
tente du cervelet et de la voûte viennent du trijumeau, en particulier 
de sa branche ophtalmique. 

2° Ceux de la selle turcique et de la lame basilaire viennent du 
plexus carotidien. 

3° Ceux de la fosse postérieure viennent du pneumogastrique et 
peut-être du glosso-pharyngien et du grand hypoglosse. Appartiennent- 
ils en propre à ces nerfs ou leur sont-ils apportés par leurs anastomoses 
avec les premiers nerfs rachidiens et le ganglion sympathique cervical 
supérieur ? 
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CHAPITRE V 

L'INNERVATION DES VAISSEAUX 
CÉRÉBRAUX 

Dans cette question encore confuse, il semble que le lien n’ait pas 
été fait, entre les recherches macroscopiques et microscopiques d’une 
part, et entre les données anatomiques et les physiologiques d’autre 
part. 

Nous envisagerons : 1° l’innervation des gros vaisseaux de la base ; 
2° celle des vaisseaux corticaux, choroïdiens et centraux. 

L — LES GROS VAISSEAUX DE LA BASE 

Les nerfs qui innervent les artères cérébrales viennent des plexus 
périvertébraux et péricarotidiens internes, et accessoirement de sources 
intracrâniennes. 

1. — Le plexus de Vartère vertébrale. 

L’innervation de la portion intracrânienne de la vertébrale est moins 
bien connue que celle de la portion cervicale. 

Cloquet (1828) signale déjà « un filament très grêle issu du nerf sous-occipital 
qui accompagne l’artère vertébrale jusqu’au tronc basilaire ». Blandin (1838) écrit : 
«Le plexus de l’artère vertébrale accompagne cette artère jusque dans le crâne et. 
so subdivise en autant de plexus secondaires que celle-ci offre de subdivisions. » 
Hirschfeld (1853) donne plus de détails : « Les filets du plexus vertébral se rédui¬ 
sent au-dessus de la 3 e vertèbre cervicale à quelques filaments qui parviennent 
dans la cavité crânienne, envoient quelques plexus secondaires autour des artères 
spinales et cérébelleuses et s’unissent aux ramifications du côté opposé pour cons¬ 
tituer le plexus basilaire. De ce cernier émanent des filets qui accompagnent les 
artères cérébrales postérieures et communicantes postérieures... » 

Sappey (1877), Testut (1899), Hovelaeque (1926), confirment qu’il est possible 
de suivre le plexus de l’artère vertébrale sur le tronc basilaire et sur ses collatérales. 
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Laux et Guerrier (1939) signalent la présence sur l’artère, avant 6a pénétration 
dans le crâne, d’un plexus vertébral supérieur, constitué par des filets issus du 
ganglion cervical supérieur, des premiers nerfs cervicaux et des X e et XII e nerfs 
crâniens; nous avons rappelé précédemment leurs travaux (p. 111). En 1947, ils 
reviennent sur cette question et écrivent : « Dans le segment extracranien, l’in¬ 
nervation vient d’un filet vasculaire venu du premier nerf rachidien ; dans l’in- 
tracranien, elle est assurée par le premier nerf rachidien, le spinal, et quelquefois 
aussi le pneumogastrique et le grand hypoglosse. » 

Nos recherches (1942), comme celles des auteurs précédents, appor¬ 
tent la preuve qu’avant de pénétrer dans le crâne, l’artère renouvelle 

son innervation ; le plexus vertébral 
inférieur s’est épuisé, et au niveau de 
l’atlas se constitue un plexus vertébral 
supérieur qui va se poursuivre dans le 
crâne. 11 est en général formé par 2 filets 
issus de l’anse de l’atlas plus ou moins 
directement. De la partie supérieure de 
l’anse ou du 1 er nerf cervical naît un 
premier filet vasculaire, et de la partie 
inférieure de l’anse ou du 2 e nerf cervi¬ 
cal un second (cf. p. 113). Contrairement 
à Laux et Guerrier, nous n’avons pas 
trouvé de nerfs vasculaires issus des X e , 
XI e et XII e nerfs crâniens. 

Les deux filets vasculaires signalés se 
divisent l’un et l’autre au contact de 
l’artère en branches ascendante et des¬ 
cendante. Le supérieur est en général 
le plus important, sa branche ascen¬ 
dante chemine au-dessus de l’artère ver¬ 
tébrale dans un tissu dense, traverse les 
ligaments atlo-occipitaux et la dure- 
mère, et pénètre dans le crâne avec l’ar¬ 
tère vertébrale. On la suit alors sur la 
face postérieure de l’artère où elle se 
ramifie en nombreuses collatérales, puis sur le tronc basilaire autour 
duquel elle s’enroule. Bien qu’elle s’anastomose avec celle du côté op¬ 
posé et se ramifie d’une façon incessante, on distingue encore le nerf 
droit-sur le bord droit du tronc basilaire, le gauche sur le bord gauche ; 
les 2 nerfs se confondent au niveau des artères cérébrales postérieures. 
Sur ces artères et sur les cérébelleuses, on voit très nettement des filets 
nerveux venus du plexus basilaire qui abandonnent le tronc basilaire. 
Sur les autres collatérales : auditive et communicante postérieure, la 
loupe les distingue et l’examen histologique nous a permis de les iden¬ 
tifier. 
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2. — Le plexus de l'artère carotide interne. 

Meckel (1750) parle déjà du nerf carotidien. Bichat (1819) écrit : « On en trouve 
constamment deux assez volumineux qui partent tantôt en un tronc commun, 
tantôt isolément du ganglion. » Cloquet (1834) voit l’essentiel : « Ils sont au nom¬ 
bre de deux, le plus communément ; leur volume, toujours considérable, leur peu 
de consistance et leur teinte rougeâtre les font ressembler à de véritables prolonge¬ 
ments du ganglion. Ils embrassent l’artère carotide interne et s’introduisent avec 
elle dans le canal carotidien où ils s’écartent l’un de l’autre, se divisent en beau¬ 
coup de ramuscules, se rapprochent, se réunissent un grand nombre de fois et 
forment en un mot un véritable plexus autour des parois du vaisseau. » 

Hovelacque (1925) résume parfaitement l’état de nos connaissances sur le 
plexus carotidien : «A une hauteur un peu variable, mais toujours avant que d’at¬ 
teindre le canal carotidien, le nerf se divise en deux branches, une externe et une 
interne. Ces deux branches peuvent garder leur individualité jusqu’à la sortie du 
canal carotidien... Dans d’autres cas, elles se divisent en un très grand nombre de 
filets péri-artériels au milieu desquels on ne peut retrouver les troncs d’origine. A 
la sortie du canal carotidien, il est possible de retrouver les deux branches ini¬ 
tiales... dans le sinus caverneux, elles se divisent à nouveau et là, d’une façon 
particulièrement marquée, il en résulte la formation d’un plexus plus serré... Les 
filets nerveux qui prolongent le plexus caverneux forment un lacis moins serré 
qui accompagne l’artère dans son segment terminal au-dessus du sinus et qui se 
prolonge sur l’artère ophtalmique et sur les branches de terminaison de la caro¬ 
tide. » 

Delmas et Laux (1933) écrivent : «Lenerf carotidien par ses filets nerveux ter¬ 
minaux se continue sur toutes les branches de la carotide interne : ophtalmique, 
cérébrale moyenne, cérébrale antérieure et communicante antérieure. Au niveau 
de la partie moyenne de la communicante antérieure, les deux plexus droit et 
gauche entrent en contact, et, à ce niveau, existe souvent un petit ganglion : le 
ganglion de Ribes. » 

Notre étude sur le nerf carotidien et ses branches a porté sur 12 pièces et 
nos résultats diffèrent un peu de ceux d’Hovelacque. 

Le nerf carotidien prolonge progressivement le pôle supérieur du 
ganglion cervical supérieur ; il constitue un tronc qui se divise ensuite 
ou est dédoublé dès son origine. Classiquement, sa naissance se fait à 
2 cm. de la base du crâne ; en réalité, elle nous a paru plus proche, dans 
la règle, et il n’est pas exceptionnel de voir le ganglion atteindre l’ori¬ 
fice carotidien ; dans un cas, il s’engageait même dans le canal caroti¬ 
dien. 

La dissection des deux terminales du nerf dans le rocher est déli¬ 
cate. car elles sont prises dans la gaine fibro-périostique qui enveloppe 
en ce point la carotide interne. L’une est externe, l’autre interne : cette 
dernière tend à glisser sur la face inférieure de l’artère et, vers la fin 
du canal carotidien, se rapproche de l’externe. Elles sont rubannées, 
surtout quand elles s’enroulent en spirale ; elles ne s’anastomosent 
pas dans le canal carotidien autant qu’on l’a dit ; il n’y a pas de plexus, 
tout au moins macroscopique, car les branches gardent leur individua¬ 
lité. Sur l’externe, un renflement ganglionnaire n’est pas rare, les an¬ 
ciens auteurs en décrivaient plusieurs... 

Les deux nerfs, toujours indépendants, arrivent dans le sinus caver- 



Fig. 51. — L'innervation du tronc 
basilaire. 1. Artère vertébrale. 

— 2. Artère cérébelleuse infé¬ 
rieure. — 3. Tronc basilaire. — 
4. Artère cérébelleuse moyenne. 

— 5. Artère cérébelleuse supé¬ 
rieure. — 6. Artère cérébrale 
postérieure. 





140 


LES NERFS VASCULAIRES 


neux : leurs anastomoses deviennent plus nombreuses, l’externe se 
dissocie en plusieurs filets, qui s’accolent au moteur oculaire externe 
et se retrouvent, après avoir croisé ce nerf, très diminués sur le vaisseau. 
L’interne garde son volume et peut être plus aisément suivi. Il n’est 
pas rare de voir un des nerfs suivre fidèlement les sinuosités de la por¬ 
tion caverneuse de la carotide interne et couper court au pied d’une 
anse. 



Fig. 52. — L'innervation des vaisseaux de la base. 1. Artère ophtalmique. — 2. Nerfs 
carotidiens et plexus carotidien. — 3. Nerf .vasculaire né du premier nerf rachi¬ 
dien. — 4. Nerf vasculaire né du deuxième nerf rachidien. 

A la sortie du sinus caverneux, on peut encore reconnaître dans le 
plexus péricarotidien les deux nerfs d’origine. Des filets de l’externe 
vont à l’ophtalmique tandis que sur les terminales de la carotide 
interne : cérébrale antérieure et sylvienne, leurs branches sont con¬ 
fondues. 

Les collatérales du nerf carotidien ne rentrent pas toutes dans le 
cadre de notre sujet. Disons simplement que leur origine est variable, 
puisque, contrairement à ce qu’écrit Hovelacque, nous avons trouvé 
que le ou les nerfs carotico-tympaniques et la racine sympathique du 
nerf vidien peuvent naître de la branche interne, et que les anasto¬ 
moses aux nerfs moteurs de l’œil viennent le plus souvent de la branche 
externe. Comme Hovelacque le signale, les anastomoses avec le gan¬ 
glion de Gasser et les branches du trijumeau sont très difficiles à mettre 
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en évidence ; enfin, nous avons déjà signalé des rameaux destinés à la 
dure-mère de la selle turcique et de la lame basilaire. 

3. — Les nerfs vasculaires d'origine intracrânienne. 

Il a été dit qu’indépendamment des nerfs périvasculaires qui pé¬ 
nètrent dans la cavité crânienne avec les artères carotides internes et 
vertébrales, d’autres viennent directement du tronc cérébral et des 
nerfs crâniens. 

Chorobski et Penfield (1932) ont trouvé que la section des nerfs qui entrent 
dans le crâne avec les artères carotides et vertébrales ne réduit pas lè nombre des 
filets nerveux périvasculaires intracrâniens : les figures de dégénérescence n’exis¬ 
tent que par endroit et ils en concluent qu’il y a des sources d’innervation 
intracrâniennes. 

Bochdaleck et Bieloussow (1889) dé¬ 
crivent des nerfs vasculaires grêles, 
issus de3 III e , VI e , VIII e , IX° et XII e 
nerfs crâniens et de la face ventrale de 
la protubérance. Rauber signale un filet 
vasculaire né du III e , non loin de son 
émergence, et destiné au tronc basi¬ 
laire; Stohr (1922) parle de fines fibres 
que les VII e , IX e et X e nerfs donnent 
aux vaisseaux piemériens. Dowgjallo 
(1932) ne confirme pas ces résultats. 

On peut en réalité se demander si 
les formations décrites sont réellement 
des nerfs ou des tractus conjonctifs 
arachnoïdiens. 

Le facial, d’après certains, donnerait un nerf vasculaire à l’artère auditive in¬ 
terne : nous ne l’avons pas trouvé, l’innervation de cette artère vient du plexus 
du tronc basilaire. D’après Chorobski et Penfield (1932), l’intermédiaire de Wris- 
berg par le ganglion géniculé et le grand nerf pétreux superficiel donne encore 
quelques fibres au plexus péricarotidien. Elles constitueraient une voie vaso- 
dilatatrice (fibres a'myélinées) et afférente des vaisseaux cérébraux (fibres myé- 
linées). Mac Naughton n’a pas retrouvé ce faisceau nerveux. Nous dirons plus 
loin ce que nous en pensons. 

On peut se demander si le glosso-pharyngien ne constitue pas une source d’in¬ 
nervation des artères cérébrales par le nerf carotido-tympanique... Le grand 
hypoglosse, d’après Gellert, donne dans le crâne un nerf vasculaire à l’artère verté¬ 
brale. La. plupart des auteurs en nient l’existence, tandis que Guerrier le retrouve 
(1944). 

Cobb et Finesinger (1932) ont, chez le chien et le chat, excité par un courant 
faradique tous les nerfs crâniens, et examiné les vaisseaux piemériens : seule 
l’excitation du VII et du X détermine une vaso-dilatation nette. 

D’après Larsell (1918), le nerf terminal (1) donne chez le chat des filets à l’ar¬ 
tère cérébrale antérieure ; il n’a pas pu confirmer ces résultats chez l’Homme. 
D’après nos recherches, ni chez l’Homme ni chez les Mammifères (1944), le nerf 
terminal ne donne de nerfs vasculaires dans son trajet intracrânien. 



Fig. 53. — L'innervation de l’artère céré¬ 
brale antérieure par le nerf terminal chez 
le chai (d’après Larsell). 


{]) Nerf rudimentaire de signification inconnue, situé en dedans du nerf olfactif. 
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4. — Le polygone de Willis. 

On peut voir à la loupe, et même à l’œil nu, les filets nerveux des artères céré¬ 
brales postérieures et antérieures. Dès 1664, Willis les signalait. Ceux des artères 
communicantes antérieure et postérieure ne peuvent être reconnus qu’à l’examen 
histologique. 

Williams (1936) ne trouve pas d’anastomose entre les plexus de la vertébrale 
et de la carotide interne ; d’après lui, le plexus de la vertébrale s’arrête au tronc 
basilaire et la cérébrale postérieure est innervée par des filets du plexus caroti¬ 
dien interne arrivés par la communicante postérieure : cette constatation lui 
paraît en relation avec le fait que l’artère cérébrale postérieure est embryologi- 
.quement la branche terminale de la carotide interne. 

Nous pouvons alïîrmer, au contraire, que le plexus de la vertébrale 
et du tronc basilaire se continue sur les artères cérébrales postérieures. 
Sur la communicante postérieure existent de nombreuses fibres ner¬ 
veuses ; viennent-elles du plexus péricarotidien ou du plexus péri¬ 
vertébral ou des deux ? Sur la communicante antérieure, il y a aussi 
des filets nerveux, mais jamais nous n’avons vu, nr trouvé sur des 
coupes histologiques, le ganglion de Ribcs, pourtant si classique. 

II. — LES VAISSEAUX CÉRÉBRAUX PROPREMENT DITS 

Les nerfs des vaisseaux corticaux, choroïdiens et centraux furent 
longtemps méconnus, car les méthodes histologiques étaient inca¬ 
pables de les mettre en évidence. Actuellement, au contraire, on sait 
qu’ils existent, la difficulté est de les distinguer des innombrables 
fibres conjonctives qui unissent le tissu cérébral aux parois vascu¬ 
laires. 

Purkinje (1845) décrivit le premier les nerfs qui accompagnent les artères pie- 
mériennes de la moelle et du cerveau. Koelliker (1896), Gulland (1898), 
Huber (1899), Robertson (1899), Hunter (1900) établirent l’existence de filets 
nerveux sur les artères piemériennes. 

La question de l’innervation des vaisseaux cérébraux délaissée pendant plu¬ 
sieurs années vient d’être reprise. Parmi les recherches morphologiques, citons 
celles de Stohr (1922), Dowgjallo (1932), Grigorjewa (1932), Chorobski et Penfield 
(1932), Humphreys (1939), elles démontrent l’existence de nerfs vasculaires sur 
tout l’arbre vasculaire cérébral du polygone de Willis aux petites artères intra¬ 
cérébrales. 

1.,— Les vaisseaux piemériens ou superficiels. 

Gulland démontra l’existence de terminaisons nerveuses dans la pie-mère et 
autour des vaisseaux piemériens. Huber (1899) signale qu’il existe sur les vaisseaux 
piemériens des fibres myélinées et non myélinées constituant deux plexus, l’un 
au-dessus et l’autre en dessous de l’adventice. Il émet l’opinion encore admise 
par la plupart des auteurs que les fibres myélinées sont sensitives et les non myéli¬ 
nées vaso-motrices. Robertson (1899) arrive à des résultats analogues. Hunter 
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(1900) réussit à colorer un délicat plexus de fibres le long des vaisseaux du cortex 
cérébral d’un jeune lapin. 

Stôhr (1922) décrit sur l’adventice des artères piemériennes et des plexus cho¬ 
roïdes des filets nerveux qui suivent la direction des vaisseaux et peuvent s’enrou¬ 
ler en spirale. Ils sont constitués par des fibres myélinées et amyélinées, et cons¬ 
tituent un plexus à grosses mailles. Entre l’adventice et la média, il y a un autre 
plexus, dans lequel on peut trouver des petites cellules unipolaires, ovalaires 
ou piriformes ; les fibres nerveuses sont rares dans la média. Dans l’adventice 
on rencontre quelquefois de petites terminaisons sensitives pelotonnées. Souvent 
des fibres arrivent aux artérioles, se mêlent aux nerfs vasculaires, puis s’en sépa¬ 
rent, et vont à une artériole voisine recommencer la même chose. Ainsi, toutes les 
artérioles paraissent réunies par un réseau, en un tout fonctionnel. Sur les veines 
de la pie-mère, y compris la veine de Galien, il y a aussi des nerfs. Stohr décrit 
encore des filets nerveux et des terminaisons sensitives de types variés dans la 
pie-mère elle-même (nerfs propres de la pie-mère) sur la base du cerveau surtout, 
et sur les toiles choroïdiennes. Ces constatations l'amènent à penser que le réseau 
nerveux des vaisseaux piemériens règle toute la circulation cérébrale, car, d’après 
lui, les vaisseaux intracérébraux sont dépourvus de nerfs. 

D’après Clarke (1934), les vaisseaux piemériens possèdent de petits nerfs grou¬ 
pés en faisceaux ou disposés en plexus et composés de rares fibres à myéline dis¬ 
persées parmi de nombreuses fibres sans myéline. Ces fibres se divisent et se ter¬ 
minent les unes entre les cellules de la média, les autres dans l’adventice ; quelques- 
unes, enfin, sur la pie-mère elle-même. Le type des terminaisons est variable, ce 
sont des bulbes terminaux petits ou volumineux, des bouquets terminaux très 
ténus en forme de brosse, ou même de volumineux éefieveaux embrouillés avec, 
sur les fibrilles qui les constituent, des varicosités rappelant celles des corpus¬ 
cules de Meissner. 

2. — Les vaisseaux choroïdiens. 

Les plexus choroïdes constitués par du tissu conjonctif et des vaisseaux pie¬ 
mériens recouverts par la membrane épendymaire et invaginés dans les ventri¬ 
cules Bont pourvus de nerfs comme les vaisseaux pie-mériens eux-mêmes. 

Bochdaleck, d’abord, et Benediot ensuite (1873) décrivirent un faisceau nerveux 
qui, issu de la portion inférieure du plancher du IV e ventricule, va au plexus cho¬ 
roïde de ce ventricule ; Benedict l’appelait le 13® nerf crânien. 

Stôhr, Jr. (1922), signale l’existence, dans les plexus choroïdes de l’Homme, de 
fines fibres non myélinées, disposées en réseau, et par endroits de cellules ; il 
parle de la richesse d’innervation extraordinaire des toiles ohoroïdiennes. 

Clarke (1928-1934), chez le ohat, trouve des terminaisons sensitives dans les 
vaisseaux des plexus choroïdes et des terminaisons motrices dans la média des 
artères. Il pensé que les cellules décrites par Stôhr sont des terminaisons sensitives, 
et confirme la présence du nerf de Bochdaleck et Benedict. 

3. — Les vaisseaux intracérébraux ou centraux. 

Signalés par Koelliker (1896), qui suivit les nerfs périvasculaires des vaisseaux 
piemériens dans la substance cérébrale, les nerfs des vaisseaux intracérébraux 
furent ensuite vainement cherchés. De nombreux auteurs, Stôhr (1923) et Hassin 
(1929), en particulier, pensent qu’ils n’existent pas. Clarke (1929) put découvrir 
des filets périvasculaires dans le bulbe et la moelle du chien et du chat, mais ne 
réussit pas à les colorer ailleurs. La même année, Kurusu et Hamada signalent 
la présence de nerfs vasculaires dans l’adventice et la média des petites artères 
intracérébrales du chien et du singe. 
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Penfield (1932) trouve des filets nerveux sur les vaisseaux intracérébraux 
et intramédullaires de l’Homme ; ils paraissent continuer les nerfs des vaisseaux 
piemériens, mais sont dépourvus de myéline ; ils cheminent dans l’adventice 
et entre 1 ’adventice et la média. Dans l’adventice, il y a des terminaisons en grappe 
comparables aux corpuscules de Meissner, donc probablement sensitives. Clarke 
(1934) arrive aux mêmes conclusions. 

Humphreys (1939), par la méthode de Bodian, modifiée, montre l’abondance 
des nerfs sur les vaisseaux intracérébraux de toute taille, jusqu’à ceux de 10 p.. 
Les fibres courent parallèlement ou s’entrelacent. Il y a 2 réseaux ; celui de l’ad¬ 
ventice est un vrai réseau, celui qui est contre la média, plus riche, plus complexe, 
est constitué par des nerfs venus de l’adventice, et composé de simples ramifica¬ 
tions anastomosées. Quelques fibres pénètrent dans la média, et se terminent par 
une extrémité libre en pinceau. Il signale de plus que le nombre de fibres nerveuses 
ne varie pas avec le siège de l’artère dans un lobe ou un autre, mais déoroît'régu- 
lièrement avec la taille du vaisseau. 



Fig. 54. — L'innervation d'une artériole du cerveau (Méth. de Bodian). 


La technique utilisée par Humphreys nous a permis de mettre 'toujours faci¬ 
lement en évidence des filets nerveux sur les vaisseaux cérébraux (fig. 54). 

D’après cette étude, on peut conclure que les vaisseaux piemériens, 
choroïdiens et intracérébraux possèdent, comme les autres, des nerfs 
vasculaires. Ces nerfs forment 2 plexus, l’un dans l’adventice, l’autre 
contre la média. Ils sont constitués par des fibres myélinées et amyé- 
linées, sauf sur les vaisseaux intracérébraux où ils sont toujours amyé- 
linés. Les terminaisons nerveuses sont de 2 sortes : certaines, relati¬ 
vement grosses, ressemblent aux corpuscules de Meissner, paraissent 
être des terminaisons sensitives et n’existent pas sur les vaisseaux 
intracérébraux ; d’autres plus fines, en forme de grappe, ont l’aspect 
de terminaisons motrices et existent sur les vaisseaux superficiels et 
profonds. 


2° Les sources d’innervation intracrânienne paraissent d’importance 
secondaire, et même d’existence hypothétique. 

Nous parlons plus loin (p.279) du contrôle nerveux delà circulation 
cérébrale; d’ores et déjà, signalons qu’à l’inverse de ce que l’anatomie 
peut faire penser, les interventions sur le sympathique cervical modi¬ 
fient peu la circulation cérébrale. 
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Fig. 55. — L’innervation des artères vertébrales et carotides internes. — 1. Cérébrale 
post. — 2. Communicante post. — 3. Tronc basilaire. — 4. Anse de l’atlas. —• 
5. Ganglion cervical supérieur. — G. Ganglion cervical moyen. — 7. Ganglions 
stellaire et intermédiaire. — 8. Sylvienne. — 9. Cérébrale antérieure. — 10, 
Ophtalmique. — 11. Carotide interne. — 12. Carotide externe. — 13. Carotide 
primitive. — 14. Tronc bracliio-céphaliquc. 

Le trait plein représente la base du crâne. 
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CHAPITRE VI 


L’INNERVATION DES VAISSEAUX 
DU THORAX 


Nous étudierons l’innervation des gros vaisseaux, celle des artères 
pariétales, et enfin celle des artères coronaires et pulmonaires. 

I. — L'AORTE THORACIQUE ET LES AZYGOS 

Ces vaisseaux et le canal thoracique sont innervés par des filets 
nerveux issus de la chaîne sympathique thoracique des 3 e , 4 e et 5 e gan¬ 
glions directement et des derniers ganglions par l'intermédiaire du 
grand splanchnique ; ces filets constituent des pédicules étagés, anas¬ 
tomosés entre eux en plexus péri-aortique et péri-azygos. Cette dispo¬ 
sition est bien décrite et représentée (planches CVÏ et CVII) dans le 
traité d’Hovelacque, 1927. Mitchell (1938) signale l’existence dans plus 
de 10 % des cas d’un nerf paraaortique qui naît des 4 e et 5 e ganglions 
thoraciques, longe l’aorte thoracique jusqu’au diaphragme et lui cède 
en route, de même qu’au plexus œsophagien, des filets. Un nerf ana¬ 
logue avait déjà été signalé par Bichat. 

II. — LES ARTÈRES INTERCOSTALES ET MAMMAIRE 

INTERNE 

Les artères intercostales ont une innervation mixte ; leur segment 
proximal reçoit des filets vasculaires venus de la chaîne sympathique 
pour les artères supérieures, de la chaîne sympathique ou des nerfs 
splanchniques au moment où ces nerfs croisent les artères pour les 
inférieures. Ceci a été signalé par B. N. Tebbs, dès 1898, et confirmé 
par Hovelacque (1927), Leur segment distai, c’est-à-dire la portion 
située dans 1 espace intercostal, est innervée par des filets issus des 
nerfs intercostaux correspondants. 
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L’artère mammaire interne est accompagnée par un nerf vasculaire 
issu de l’anse de Vieussens ou du ganglion intermédiaire, que nous 
avons signalé en 1943. Nous avons vu depuis avec Poulhès que ce nerf 
peut suivre l’artère sur une grande partie de son trajet (fig. 56). 



Fig. 56. — L'innerualion de l'artère mammaire interne. 


III. — LES VAISSEAUX DE LA BASE DU CŒUB 
ET LES COBON AIDES 

Les vaisseaux de la base du coeur : crosse aortique, veines caves et 
collatérales, comme le cœur et les coronaires, sont innervés par les 
nerfs cardiaques. 

Les nerfs cardiaques sont classiquement de chaque côté au nombre 
de 6 : 3 sont issus des ganglions sympathiques cervicaux et s’appellent 
suivant leur origine : supérieur, moyen et inférieur ; trois viennent du 
pneumogastrique. Ces nerfs descendent vers le cœur, en longeant les 
vaisseaux de la base du cou et de l’étage supérieur du médiastin anté¬ 
rieur : tronc artériel brachio-céphalique, carotide primitive, sous- 
clavière, tronc veineux brachio-céphalique et veine cave supérieure, et 
leur abandonnent quelques nerfs vasculaires ; au niveau de la base du 
cœur, ils forment les plexus cardiaques. 
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De la partie supérieure de la chaîne sympathique thoracique naissent 
d’autres nerfs cardiaques que les traités classiques ne signalent pas. 
Valentin'(1843) parlait d’un filet du 2 e ganglion thoracique, destiné au 
plexus cardiaque, mais c’est beaucoup plus tard que Perman (1924), 
chez le veau, Braeucker (1927)j Ionesco et Enachesco (1928), Kuntz et 
Mohehouse (1930), Saccomanno (1943), chez l’Homme, ont observé des 
nerfs issus des 4, 5 et même 6 premiers ganglions thoraciques qui abou¬ 
tissaient au plexus cardiaque. Il nous a été impossible de mettre en 
évidence des nerfs cardiaques sympathiques au-dessous du 2 e ganglion 
thoracique et nous nous demandons s’il ne s’agit pas tout au moins, 
pour les plus bas situés, de filets destinés plutôt au pédicule pulmo¬ 
naire, à l’œsophage, à l’aorte thoracique. 

Les plexus cardiaques résultent de la convergence et de l’anasto¬ 
mose sur la base du cœur des nerfs cardiaques. Ils ont été décrits d’a¬ 
bord par Haller et Senac ; ce dernier serait d’après Hovelacque le 
premier à avoir distingué un plexus préaortique, ou cardiaque super¬ 
ficiel, et un rétroaortique ou profond ; division reprise depuis par la 
majorité des auteurs. En réalité, il est préférable d’adopter la classifi¬ 
cation proposée par Valentin (1843), W. His Jr (1891) et plus récem¬ 
ment appuyée par Perman (1924) et Hovelacque (1927) qui admet 
l'existence de 2 plexus centrés sur chacun des pédicules du cœur : un 
plexus nerveux artériel et un plexus nerveux veineux ; elle tient da¬ 
vantage compte des données embryonnaires. 

Les nerfs qui se dirigent vers le pédicule artériel vont sur les faces 
antérieure et postérieure de l’aorte. Le plan antérieur et le plan posté¬ 
rieur s’unissent par des anastomoses en plexus qui innervent les parois 
de l’aorte et de l’artère pulmonaire et qui, au niveau de la base du cœur, 
vont former les plexus coronaires. Les éléments nerveux qui passent 
devant l’aorte sont les plus importants par leur nombre, leur volume 
et leur distribution (Arnulf, 1939), ils innervent la face antérieure de 
l’aorte ascendante, le tronc de l’artère pulmonaire et les artères coro¬ 
naires. Arnulf signale que le nerf cardiaque sympathique supérieur 
gauche peut être suivi sur la face antérieure de l’artère pulmonaire et 
sur l’artère coronaire gauche, il l’appelle le nerf principal du cœur. 
Le plexus cardiaque profond est plus ou moins confondu avec les 
plexus pulmonaires, il donne des branches à la face postérieure de 
l’aorte, aux branches de l’artère pulmonaire, à la face postérieure du 
cœur et participe à la constitution du plexus coronaire droit. 

Les nerfs du pédicule veineux passent en arriére de la bifurcation 
de l’artère pulmonaire et de ses branches, donnent quelques branches à 
ces vaisseaux et à la face postérieure de la veine cave supérieure, et se 
rendent à la face postérieure des oreillettes. 

Les plexus coronaires : Le long des vaisseaux coronaires, les filets 
nerveux forment les plexus coronaires droit et gauche. Scarpa paraît 
être le premier à en avoir parlé. Ces plexus, constitués par 2 ou 3 nerfs 
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anastomosés, suivent les artères correspondantes, leur donnent quel¬ 
ques collatérales, mais vont surtout aux parois ventriculaires, et en 
moins grand nombre aux oreillettes (aux parois de ces cavités, vont 
directement sans suivre les coronaires les nerfs du pédicule veineux). 

Les artères coronaires sont très richement innervées sur toute leur 
longueur. Dans l’adventice, il y a des fibres myélinées probablement 
afférentes; dans la média des fibres amyélinées. Wollard (1926), après 
steliectomies bilatérales, constate que de nombreuses fibres de la média 
des coronaires et de leurs grosses collatérales dégénèrent, tandis que les 
artérioles sont moins affectées ; il en conclut que les artères coronaires 
ont une innervation sympathique et parasympathique et que les pe¬ 
tites artères sont surtout innervées par le parasympathique. Ces ré¬ 
sultats sont confirmés par Nettleship (1936). 


IV. — L'ARTÈRE PULMONAIRE 

Le tronc de l’artère pulmonaire est innervé par le plexus cardiaque 
préaortique ; l’innervation de ces branches confondues avec celle des 
ramifications bronchiques vient des plexus pulmonaires constitués 
par des nerfs issus du pneumogastrique, du ganglion cervical inférieur 
et des quatres premiers thoraciques. Les plexus pulmonaires sont di¬ 
visés en deux plexus secondaires : antérieur et postérieur, suivant qu’ils 
se trouvent devant ou derrière les bronches ; du plexus antérieur 
anastomosé avec le plexus cardiaque profond viennent les nerfs qui se 
rendent aux parois des artères pulmonaires. Coulouma et Pusterla 
(194o) ont fait 1 étude de l’innervation vagale des pédicules broncho- 
vasculaires des zones pulmonaires. Linnervation de ces vaisseaux est 
probablement riche car les examens histologiques permettent de dé¬ 
couvrir des fibres et des terminaisons sensitives dans leurs parois 
(Larsell, 1921, Larsell et Dow, 1933, Nonidez, 1937, Sunder-Plass- 
mann, 1938, A. Baumann, 1940, Elftman, 1943). 
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CHAPITRE VII 


L’INNERVATION DES VAISSEAUX 
DE L’ABDOMEN 

On peut étudier séparément l’innervation des gros vaisseaux, celle 
des vaisseaux pariétaux et celle des pédicules viscéraux ; elles pré¬ 
sentent chacune quelques particularités. 

I. — L'AORTE ABDOMINALE ET LA VEINE CAVE 
INFÉRIEURE 

L’innervation de l’aorte abdominale est bâtie sur le modèle de celle 
de l’aorte thoracique. Elle est segmentaire et les filets qui aboutissent 
aux parois de l’aorte viennent des formations nerveuses qui consti¬ 
tuent l’important plexus péri-aortique, c’est-à-dire des nerfs splanch¬ 
niques abdominaux et pelviens, et des plexus ganglionnaires prévis¬ 
céraux : solaire et mésentériques. 

La riche innervation de la veine cave inférieure contraste avec celle 
des veines en général et tient probablement au fait que cette veine est 
de type musclé (cf. p. 49). Son étude détaillée a été faite par G. Laux, 
A. Delmas et Y. Guerrier (1942). Ces auteurs distinguent 5 segments 
d’innervation : 

1° Le segment thoracique innervé par les branches antérieure et 
postérieure du nerf phrénique droit. 

2° Le segment hépatique encore innervé par le phrénique droit : la 
branche antérieure de ce nerf va sur la face antérieure de la veine former 
des plexus autour des points d’abouchement des veines sus-hépatiques 
et les innerver ; la branche postérieure participe à la constitution du 
plexus diaphragmatique inférieur où se trouve le ganglion de Cloquet 
et dont la signification paraît être d’assurer l’innervation du segment 
supérieur de la veine cave inférieure : de ce plexus et de la branche pos¬ 
térieure du phrénique partent, en effet, des filets pour la paroi posté¬ 
rieure de ce vaisseau. Enfin, sur le bord gauche de ce segment arrivent 
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des filets issus de la corne externe du ganglion semi-lunaire. Dans l’en¬ 
semble, ce segment est richement innervé par des nerfs anastomosés 
en plexus, ce que Michelazzi (1933) a déjà signalé. 

3° Le segment surrénal a aussi une innervation particulièrement 
importante et faite de nerfs atteignant surtout la face postérieure du 



Img. 57. — L'innervation de la veine cave inférieure (d’après Laux et A. Dillmas, 
modifié). 1. Nerf phrénique droit. — 2. Grand splanchnique droit. — 3. Petit 
splanchnique. — 4. Surrénale. — 5. Veines sus-hépatiques.—6. Ganglion semi- 
lunaire. — 7. Ganglion aortico-rénal. — 8. Splanchniques pelviens. — 9. Plexus 
préaovtique. 

vaisseau ; ils viennent en dedans du ganglion semi-lunaire (3 ou 4), en 
dehors du grand et du petit splanchnique et enfin de la capsule surré¬ 
nale, en suivant les parois de la veine capsulaire moyenne ; ces der¬ 
niers filets viennent des amas nerveux ganglionnaires situés dans la 
glande surrénale elle-même (1). 

(1) Nous pensons qu’ils représentent peut-être des fibres nées de neurones post- 
ganglionnaires situés dans la mcdullo-surrénale. 
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4° Le segment rénal surtout innervé encore sur sa face postérieure 
reçoit des nerfs du petit splanchnique en dehors, du plexus solaire en 
dedans. 

5° Le segment sous-rénal est innervé par le splanchnique pelvien 
droit qui, au point où il s’insinue entre l’aorte et la veine cave infé¬ 
rieure, abandonne à ce vaisseau une série de filets étagés. 

En conclusion, la veine cave inférieure présente deux parties : une 
supérieure innervée surtout par le phrénique, une inférieure par les 
nerfs splanchniques. Ces constatations anatomiques sont à rapprocher 
des résultats obtenus par Franklin (K. J.)'et Mc Lachlin (A. D.) (1936) : 
1° L’excitation du splanchnique (chez le chat et le lapin) donne une 
réponse vaso-constrictrice dans le segment sous-rénal de la veine cave 
inférieure ; 2° La partie supérieure de la veine, innervéé par le phré¬ 
nique, présente des contractions rythmées avec les mouvements du 
diaphragme. 

IL — LES ALTÈRES LOMBAIRES ET DIAPHRAGMATIQUES 

INFÉRIEURES 

Les artères lombaires ont une innervation de type mixte : comme les 
artères intercostales, leur segment proximal est innervé par des nerfs 
issus de la chaîne sympathique lombaire, soit directement, soit par 
l’intermédiaire des nerfs splanchniques, le reste de leur trajet est in¬ 
nervé d’une façon segmentaire par les nerfs rachidiens voisins, c’est-à- 
dire par les nerfs abdomino-génitaux. 

Les artères diaphragmatiques inférieures entraînent avec elles des 
filets du plexus péri-aortique. Dans leur portion terminale, elles re¬ 
çoivent des nerfs de la branche postérieure du phrénique. 

III. — LES PÉDICULES VISCÉRAUX 

Des plexus péri-aortiques partent d’innombrables filets qui vont 
constituer autour des artères viscérales les plexus secondaires : stoma¬ 
chique, hépatique, splénique, mésentériques supérieur et inférieur, 
rénaux, surrénaux et génitaux. Les nerfs composant ces plexus ne sont 
pas seulement vaso-moteurs, ils sont aussi viscéro-moteurs, sécrétoires 
et viscéro-scnsitifs. On en trouve la description dans les ouvrages d’Ho- 
velacque (1927) et de Delmas et Laux (1933). Leur étude déborde le 
cadre de notre sujet. L’innervation du pédicule hépatique et du pé¬ 
dicule rénal nous retiendra seulement en raison de son intérêt chirur¬ 
gical. 

L — U artère hépatique el la veine porte. 

Depuis Lobstein (1823) et Cruveilher, on divise le plexus hépatique 


en deux plans : un antérieur satellite de l’artère hépatique, un posté¬ 
rieur satellite de la veine porte. Dans le récent travail de Raigorodsky 
(1928), on trouve encore la même distinction : le plexus antérieur en¬ 
toure l’artère hépatique et vient de la partie gauche du plexus cœlia¬ 
que et de la branche abdominale droite du pneumogastrique gauche ; 
postérieur, en rapport avec la veine porte et le canal hépatique, dérive 
surtout de la partie droite du plexus cœliaque et de branches du pneu¬ 
mogastrique droit qui traversent ce plexus. 

1° L’artère hépatique est entourée par des nerfs issus du plexus cœ¬ 
liaque ; elle entraîne avec elle plus de nerfs que les autres collatérales 
du tronc cœliaque, c’est-à-dire que la coronaire stomachique et la 
splénique. Du plexus périhépatique dérivent ceux des branches de 
l’artère hépatique, en particulier la gastro-duodénale. La plupart des 
nerfs de ce plexus sont destinés aux voies biliaires ou au foie et se sé¬ 
parent dé l’artère avant sa terminaison. 

2° La veine porte comme la veine cave inférieure fait partie des 
veines musclées, ce qui explique sa riche innervation. Les physiolo¬ 
gistes Bayliss et Starling (1894) ont démontré sa contractilité et sa 
sensibilité aux agents pharmacodynamiques. Laignel-Lavastine (1902) 
parle de « filets nerveux s’échappant du plexus hépatique antérieur 
et paraissant se diriger vers le tronc de la veine porte ». Thomas et 
Debeyre (1932), dans leur travail sur l’innervation du duodénum, 
montrent que le nerf pneumogastrique droit envoie dés filets à la face 
postérieure de la portion rétropancréatique de la veine porte. 

G. Laux et A. Schemmel ont étudié récemment l’innervation de ce 
vaisseau (1943). Sur la face antérieure de la veine porte existent 
3 groupes de nerfs naissant de la convexité de la crosse de l’artère hé¬ 
patique : les inférieurs (1 à 3) vont obliquement en bas, à droite, vers 
l’origine de la veine porte, derrière le pancréas ; le moyen va à la par¬ 
tie moyenne du vaisseau, les supérieurs (1 à 2) vont à sa partie ter¬ 
minale. Sur la face postérieure de la veine, à sa partie moyenne et su¬ 
périeure, aboutissent des filets venus indirectement du ganglion semi- 
lunaire : un, volumineux et constant, le nerf cholédoco-porte, est donné 
par le nerf postérieur du cholédoque, l’autre, inconstant, situé plus 
haut, vient du plexus hépatique supérieur. Sur la face postérieure de 
la veine, encore, mais près de son origine, 1 à 2 filets peuvent venir 
des branches terminales du pneumogastrique droit. Les auteurs ter¬ 
minent en remarquant le rôle du pneumogastrique dans l’innervation 
de la veine porte comme dans celle du foie. 

2. — L'artère el la veine rénales. 

Poppenheim (1841) paraît avoir observé le premier la pénétration 
dans le parenchyme rénal de nerfs satellites des vaisseaux. Des études 
récentes ont permis de bien les connaître (Latarjet et Bertrand, 1923, 
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Petit-Dutaillis et Flandin, 1923, L. Dambrin, 1932). Le plexus rénal, 
d’abord situé au bord supérieur du pédicule et au contact de l’artère, 
se divise ensuite en 2 plans. Le plan rétroartériel est plus important ; 
dans ses mailles existe souvent un renflement, appelé ganglion rénal 
postérieur d’Hirschfcld ; c’est sur lui qu’aboutissent de nombreux filets 
nerveux issus du petit splanchnique, du splanchnique inférieur et 
aussi des premier et deuxième ganglions sympathiques lombaires. 

Le plan préartériel est constitué par 4 à 6 filets nerveux, où abou¬ 
tissent des filets issus du ganglion aortico-rénal situé dans l’angle 
aortico-rénal. Les nerfs antérieurs et postérieurs sont reliés entre eux 
par des anastomoses rares. Les nerfs du pédicule suivent fidèlement les 
artères en formant un plexus à mailles larges au moment de la division 
de l’artère, le plexus se divise aussi en plexus secondaire. S’il existe 
une artère anormale, d’après Petit-Dutaillis et Flandrin, il y a toujours 
avec elle un plexus nerveux anormal dont les rameaux viennent des 
nerfs péri-aortiques. Indépendamment des nerfs qui se rendent au rein 
par le plexus péri-artériel, il y en a qui y vont directement; ils sont sur¬ 
tout situés au-dessus du pédicule (L, Dambrin). 
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CHAPITRE VIII 


L’INNERVATION DES VAISSEAUX 
DU BASSIN 


Nous avons, en 1938, fait une étude d’ensemble de cette question et 
demandé par la suite (1946) à Poulhès de la reprendre et de la com¬ 
pléter pour ce qui est des nerfs vasculaires des collatérales de l’artère 
hypogastrique. Nous envisagerons tout d’abord l’innervation des gros 
troncs artériels du bassin et ensuite celle des branches de l’artère ilia¬ 
que interne. 


I. — U ARTÈRE ILIAQUE PRIMITIVE 

Les nerfs vasculaires des artères iliaques primititives sont peu con¬ 
nus, quelques auteurs les signalent sans les décrire. La plupart se con¬ 
tentent de dire que les plexus péri-iliaques continuent le-plexus péri- 
aortique. 

Gilis écrit que le plexus lombo-aortique se trifurque au niveau de la terminaison 
de l’aorte en donnant les deux plexus péri-artériels iliaques primitifs et le fais¬ 
ceau médian de Bourgery (nerf présacré). 

Hirsch signale qu’il n’a pas trouvé de réseau péri-iliaque continuant le réseau 
péri-aortiquj, mais des petits «filets isolés» donnés par le plexus péri-aortique à 
l’artère iliaque primitive. 

Latarjet et Bonnet décrivent les filets que donnent aux artères iliaques primi¬ 
tives les branches du dernier ganglion lombaire qui vont au nerf présacré après 
être passés derrière l’aorte. Ces filets sont représentés sur une planche du Traité 
d Anatomie de Testut et Latarjet (page 428). Les auteurs disent encore : « Le nerf 
présacré fournit des rameaux grêles aux plexus vasculaires qui enveloppent les 
vaisseaux iliaques primitifs et l’artère sacrée moyenne. » 

Delmas et Laux écrivent : « Les fibres vaso-motrices destinées aux gros vais¬ 
seaux (iliaque primitive, externe et intome) partent directement des troisième et 
quatrième ganglions lombaires et du plexus interiliaque ». La planche VI de leur 
ouvrage (p. 172) montre un filet venant du plexus interiliaque qui va à l’iliaque 
primitive droite. 

Coulouma, Garraud, van Varseveld signalent que les racines du nerf présacré 
envoient des filets aux artères primitives. 
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A. Courty schématise la double origine de l’innervation de l’artère iliaque pri¬ 
mitive : «La première est constituée par les splanchniques pelviens, soit au niveau 
du nerf présacré, soit au-dessous de lui ; la deuxième, par les ganglions sympathi¬ 
ques de la chaîne lombaire. » Ceux qui viennent du nerf présacré, au nombre de 
deux ou trois, naissent au niveau de la division aortique et vont à la face anté¬ 
rieure de l’iliaque primitive, on peut les suivre jusqu’à l’iliaque externe. D’autres 
naissent plus bas et vont à l’artère hypogastrique et à ses branches. « La chaîne 
sympathique latéro-vertébrale lombaire donne constamment des filets vasculaires 
directs pour l’artère iliaque primitive... ». C’est surtout du dernier ganglion lom¬ 
baire que Be détache un filet vasculaire facilement individualisable qui va à la 
face postérieure de l’iliaque primitive. 

Voici les résultats que nous avons obtenus (1938) et que Poulhès 
(1946) a confirmés : 

L’innervation de l’artère iliaque primitive relève directement du 
système sympathique. Ses nerfs vasculaires proviennent des derniers 
ganglions lombaires par l’intermédiaire des nerfs viscéraux et du nerf 
présacré. 

Les nerfs viscéraux des ganglions lymphatiques lombaires (nerfs 
splanchniques pelviens de J. Delmas et Laux) vont presque tous con¬ 
tribuer à former le nerf présacré, en passant soit devant, soit derrière 
l’aorte. 

Ceux qui passent devant l’aorte envoient rarement des filets vas¬ 
culaires à l’iliaque primitive. Ce n’est en effet que dans quelques cas 
qu’on voit un filet issu du nerf du 2 e ganglion lombaire longer sur plu¬ 
sieurs centimètres le flanc de l’aorte et arriver sur la face postérieure 
de l’iliaque primitive où il s’épanouit en branches qui peuvent être 
suivies sur les iliaques externe et interne surtout, disposition retrou¬ 
vée par Poulhès. 

Ceux qui passent derrière l’aorte envoient au contraire toujours des 
filets vasculaires à l’iliaque primitive. Ils naissent surtout du troi¬ 
sième lombaire et, plus rarement, du deuxième et du quatrième. Il y 
en a un ou deux de chaque côté, et plaqués contre le plan vertébral, 
par la veine cave et l’aorte, ils convergent vers la division aortique. Ce 
sont eux qui après s’être accolés sur quelques millimètres au nerf pré- 
sacré ou après avoir constitué un petit plexus rétroaortique uni par 
des filets grêles à la face postérieure du nerf présacré, dans l’écarte¬ 
ment de la division aortique, vont constituer une formation constante 
que nous avons appelée le nerf des artères iliaques primitive et interne 
(1938). Les branches de ce nerf peuvent être suivies sur la face pos¬ 
térieure des deux vaisseaux, de l’hypogastrique en particulier, où 
nous le retrouverons. Quelquefois, ce nerf est remplacé par plusieurs 
filets grêles. Dans ce nerf, notre Maître, le P r Clermont, a trouvé à 
peu près exclusivement des fibres amyéliniques. 

Au-dessus de la division aortique, le nerf présacré donne des filets 
vasculaires grêles et inconstants à la face antérieure de l’iliaque pri¬ 
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mitive. Exceptionnellement, en arrière des filets venant directement 
des ganglions lombaires. 

Contrairement à ce que dit Courty, nous pensons que les nerfs vascu¬ 
laires directs issus du quatrième ganglion lombaire vont plutôt à l’ar¬ 
tère hypogastrique ou à l’iliaque externe qu’à l’iliaque primitive. 

II. — L’ARTÈRE ILIAQUE EXTERNE 

A l’inverse de l’innervation des iliaques primitive et interne, celle de 
l’iliaque externe est connue des classiques. Presque tous signalent que 
le génito-crural fournit par sa branche génitale des nerfs vasculaires à 
l’iliaque externe qu’on peut suivre sur la fémorale. 

J. Delmas et Laux considèrent l'iliaque externe comme un lieu de passage entre 
les territoires vasculaires viscéral et pariétal. Dans son segment proximal, l’ilia¬ 
que externe est innervée par des filets du sympathique ; dans son segment distal, 
par des filets du nerf cérébro-spinal collatéral. 

Courty écrit plus tard : « Les nerfs de la portion distale sont issus, non pas du 
nerf crural, c’est la conception classique, mais du nerf génito-crural qui se trouve 
dans la partie supéro-externe de la gaine de cette artère... quatre à cinq petits 
filets très grêles couchés sur l’artère iliaque viennent progressivement se confondre 
avec le plexus adventitiel qui l’entoure. 

Nos résultats concordent absolument avec ceux de Courty, mais, contrairement 
à ce qu’il dit, les classiques ont toujours fait dépendre l’innervation de l’artère 
iliaque externe du génito-crural. 

Indépendamment de quelques filets issus directement du sympa¬ 
thique et qui, déjà trouvés sur l’iliaque primitive, poursuivent leur tra¬ 
jet sur l’origine de l’iliaque externe, la presque totalité de cette artère, 
pour ne pas dire toute l’artère, est innervée par un nerf rachidien : le 
génito-crural, et présente donc le type d’innervation pariétale. Ce 
point a été confirmé par Poulhès. 

D’après les classiques, le génito-crural ne donne de nerfs vasculaires 
que par sa branche génitale. En réalité, ils peuvent aussi provenir de 
son tronc et de sa branche crurale. Ces nerfs sont difficiles à suivre et à 
séparer des lymphatiques si nombreux autour du pédicule iliaque ex¬ 
terne. Ils sont au nombre de trois ou quatre et leur situation est va¬ 
riable. Deux sont particulièrement importants et toujours situés à 
chacune des extrémités de l’artère. Le premier naît du tronc du génito- 
crural quelquefois très haut; bien avant qu’il ne soit accolé à l’artère, 
il contourne le bord interne du psoas et atteint l’artère un peu au- 
dessous de la division de l’iliaque primitive ; certaines de ses branches 
terminales vont, par un trajet récurrent, s’anastomoser avec les nerfs 
vasculaires de l’iliaque primitive. Le second naît, au contraire, près de 
l’arcade crurale d’une des terminales du génito-crural et aboutit à l’ori¬ 
gine des artères circonflexe iliaque profonde et épigastrique et peut se 
continuer sur le début de la fémorale. 
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Sur une de nos pièces et sur deux disséquées par Poulhès, le génito- 
crural recevait, peu après avoir traversé le psoas, un filet du deuxième 
ganglion lombaire, analogue sans doute à celui qu’Hirschfeld trouva 
une fois et qu’on peut considérer comme un rameau communicant gris 
à trajet superficiel. A peine plus loin, le nerf abandonnait plusieurs 
nerfs vasculaires à l’origine de l’iliaque externe. Ainsi, sur ces sujets, 
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Fig. 58.— L'innervation des artères iliaques. 1. Nerf viscéral et 2/ganglion lombaire. 
— 2. Br. inconstante allant innerver l’iliaque primitive. — 3. Nerf génito-crural. — 
4. N. viscéral du 3^ ganglion lombaire, dont les Br. vont au plexus rétroaortique 
ou au N. présacré.— 5. Nerf vasculaire du génito-crural. —-6. N. vasculaire du 
dernier ganglion lombaire pour l'art, iliaque interne. — 7. Br. crurale du génito- 
crural.— 8. Br. génitale du génito-crural. —9. Artère mésentérique inf. ‘— JO. 
Filet vasculaire traversant le N. présucrc. — 11. Plexus rétroaortique. — 12. N. 
présacré. — 13. N. des iliaques primitive et interne. — 14. N. hypogastriques. — 
15. N. vasculaire du I er ganglion sacré pour l’artère hypogastrique. — 16. Nerf 
vasculaire du nerf hypogastrique pour l’artère hypogastrique. — 17. Terminales 
de l’artère hypogastrique. 
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on pouvait suivre pas à pas le trajet de fibres sympathiques qui du 
ganglion vont au nerf cérébro-spinal par les rameaux communicants 
gris, et, du nerf, à l’artère par les filets vasculaires. 

Signalons enfin que l’étude histologique du nerf génito-crural nous 
a permis d’y découvrir un fort contingent de fibres amyéliques. 


III. — U ART ÈRE ILIAQUE INTERNE 

Les ouvrages d’anatomie signalent que les nerfs présacrés, les nerfs et les plexus 
hypogastriques donnent des filets vasculaires à l’iliaque interne et à ses colla¬ 
térales, mais n’en donnent pas lu description. 

Courtv arrive aux mêmes conclusions : « Immédiatement au-dessous du point 
d’émergence de ces filets pour l’iliaque primitive échelonnés le long du splanch¬ 
nique pelvien, il existe denombreux nerfs qui se rendent au tronc de l’artère hypo¬ 
gastrique d’abord, plus bas, à chacune de Ses collatérales ; remarquons, en pas¬ 
sant, que la chaîne sacrée ne donne jamais d’efférents vasculaires autres que ceux 
qui se rendent à l’artère sacrée moyenne. »> 

Comme les nerfs de l’iliaque primitive, ceux de l’iliaque interne 
viennent soit des plexus médians, soit de la chaîne ganglionnaire latéro¬ 
vertébrale. L’innervation des deux artères est d’ailleurs souvent com¬ 
mune. 

Du nerf présacré, un peu au-dessous de la division aortique, se dé¬ 
tachent un ou deux filets nerveux constants constituant souvent la 
formation que nous avons appelée nerf des iliaques primitive et interne. 
Ils représentent, en général, les nerfs viscéraux du troisième ganglion 
lombaire, passés derrière l’aorte et accolés sur quelques millimètres 
au nerf présacré. Il atteint la face interne de l’iliaque primitive près 
de sa division, mais la plus grande partie de leur trajet se fait sur la 
face postérieure de l’hypogastrique jusqu’à sa palmure terminale. 

Le nerf présacré et, ensuite, le nerf hypogastrique donnent d’autres 
filets vasculaires plus grêles et plus variables qui aboutissent surtout 
aux embranchements importants de l’hypogastrique. Il en existe deux 
ou trois de chaque côté ; ils sont difficiles à trouver, et, souvent, acco¬ 
lés au péritoine pelvien. 

La chaîne ganglionnaire envoie toujours des filets directs à l’hypo- 
gastrique et à ses branches. Il en est un donné par le quatrième gan¬ 
glion lombaire qui atteint l’iliaque primitive près de sa terminaison 
et se continue surtout sur Fhypogastrique, et, contrairement à l’o¬ 
pinion classique, il en est souvent un autre issu du premier ganglion 
sacré qui aboutit à cette artère près de l’émergence de l’artère fessière. 

L’étude des nerfs vasculaires - des iliaques primitive et interne nous 
a permis d’aboutir à un schéma : 

Les branches viscérales du deuxième ganglion lombaire passent de¬ 
vant l’aorte et vont dans les plexus médians et le nerf présacré ; elles 
donnent quelquefois un filet vasculaire à l’iliaque primitive. Celles du 
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troisième ganglion lombaire passent, en majorité, derrière l’aorte et 
convergent vers le nerf présacré ou le plexus rétroaortique; leurs nerfs 
vasculaires fusionnés temporairement à ces formations constituent 
le nerf des artères iliaques primitive et interne. Les branches viscérales 
des ganglions sous-jacents vont presque en totalité et directement 
aux artères : celles du quatrième ganglion lombaire vont à la fin de l’i¬ 
liaque primitive et à l’hypogastrique, celles du premier ganglion sacré 
vont à cette dernière artère. 

Ce schéma permet de constater que les nerfs viscéraux lombaires 
supérieurs convergent vers les plexus médians, tandis que les inférieurs 
restent latéraux, disposition calquée sur celle du système vasculaire 
puisqu’aux gros troncs médians succèdent des vaisseaux droits et 
gauches. Les nerfs vasculaires innervent des segments artériels, super¬ 
posés dans le même ordre que leurs ganglions d’origine, ceux qui 
viennent des deuxième et troisième ganglions lombaires vont surtout 
à l’artère iliaque primitive, tandis que ceux du quatrième lombaire et 
du premier sacré vont surtout à l'hypogastrique et à ses branches. 

IV. — LES COLLATÉRALES DE L'ARTÈRE ILIAQUE 
INTERNE 

Tous les auteurs s’accordent pour reconnaître l’existence de nerfs 
vasculaires sur les collatérales de l’artère hypogastrique et pour affirmer 
qu’il n’en est pas qui viennent de la chaîne sympathique sacrée, mais 
aucun ne les décrit. Ces nerfs sont difficiles à suivre parce que profonds, 
grêles et emmêlés avec les nerfs viscéraux et les lymphatiques de la 
région. Voici, avec peu de modifications, l’étude que Poulhès en a 
faite (1946). 

1. — Les collatérales viscérales. 

L’artère ombilico-vésicale. Une des branches les plus élevées du 
plexus hypogastrique appliquée contre le péritoine pelvien se porte en 
avant et atteint le tronc de l’artère. Elle se bifurque lorsque cette ar¬ 
tère a la même origine que l’obturatrice et fournit un rameau à chacune 
des artères. Celui qui va à l’artère ombilico-vésicale suit la face interne 
du vaisseau et se termine à l’origine des branches vésicales. 

L'artère génitale de l'homme est bien innervée. Du plexus hypo¬ 
gastrique, au-dessous du nerf précédent, naissent deux autres nerfs 
qui vont à l’artère génitale. Us sont indépendants et atteignent le bord 
postérieur de l’artère un peu après sa naissance ; l’un, grêle, chemine 
sur la face interne de l’artère, l’autre sur l’externe. Quelquefois le pre¬ 
mier nerf vient du nerf vasculaire de l’artère ombilico-vésicale. 

L'artère utérine. Les nerfs vasculaires de l’utérine ont une double 
origine : la portion proximale de l’artère est innervée par une des ter- 
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minales du « nerf des artères iliaques primitive et interne ». Plus bas, 
l’artère est atteinte par deux ou trois nerfs vasculaires nés des branches 
supérieures du plexus hypogastrique ; le premier atteint la face antéro- 
interne de l’artère, au point où elle s’engage dans le ligament large et 
la suit sur deux ou trois centimètres : le second atteint l’artère plus bas, 
s’enroule autour d’elle, s’anastomose avec le précédent et se termine à 
l’origine de la branche cervicale ; le troisième, quelquefois le plus im¬ 
portant, naît soit comme les précédents du plexus hypogastrique, soit 
du grand nerf latéral de l’utérus de Latarjet; il remonte sur l’artère 
utérine flexueuse, fournit de nombreux nerfs collatéraux et se termine 
à la naissance de l’artère du fond. 

2. — Les collatérales pariétales. 

L’artère obturatrice a une innervation double. Dans son segment intra- 
pelvien, elle vient des formations sympathiques. Un premier filet, le 
plus important, vient du nerf des artères iliaques primitive et interne 
et de la branche de ce nerf qui va à l’utérine ; il sc poursuit sur l’artère 
obturatrice, lui donne des collatérales multiples, et vient souvent s’a 7 
nastomoser avec le nerf suivant ; un autre naît des branches les plus 
élevées du plexus hypogastrique, soit directement, soit par un tronc 
commun avec le nerf des artères génitales et ombilico-vésicale. Dans 
son segment extrapelvien, et quelquefois avant, l’artère reçoit des 
filets du nerf obturateur que signalait Potts (1915). 

L’artère obturatrice est relativement bien innervée, certains filets 
nerveux accompagnent ses branches jusqu’à l’articulation coxo-fémo- 
rale. 

L'artère fessière a aussi une innervation double. Très près de son ori¬ 
gine, qui se fait fréquemment par un tronc commun avec les artères 
ischiatique et honteuse interne, elle est atteinte par un nerf venu soit 
du premier ganglion sacré, soit d’un ganglion sous-jacent. Ce nerf se 
trifurque : la branche destinée à l’artère fessière s’enroule autour d’elle 
et d’interne devient postérieure, elle accompagne l’artère dans la fesse 
et se divise en 2 branches allant à chacune des terminales de la fessière. 
Au niveau de sa division, l’artère reçoit un rameau vasculaire venu de 
la branche supérieure du nerf fessier supérieur. 

L'artère ischiatique , a son origine, reçoit une des trois branches du 
filet sympathique que nous venons de décrire sur l’artère fessière. Ce 
nerf s’applique sur la face interne de l’artère jusqu’à sa sortie du bassin. 
Au delà, Potts signale un nerf vasculaire venu du nerf fessier inférieur. 

L’artère honteuse interne reçoit à son origine la troisième branche du 
nerf sympathique précédemment décrit. Elle suit la face interne de 
l’artère. Dans sa portion extrapelvienne, l’artère et ses rameaux des¬ 
tinés aux organes érectiles reçoivent de nombreux filets du nerf hon¬ 
teux interne, ce qu’il était permis de prévoir, tant en raison de la fonc¬ 
tion de l’artère que de la structure du nerf honteux interne, dans le- 
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quel Delmas et Laux ont trouvé un riche contingent de fibres sympa¬ 
thiques. 

Les artères ilio-lombaire et sacrées latérales reçoivent leur innerva¬ 
tion d’un filet nerveux issu du premier ganglion sacré. 


V. — L'ARTÈRE SACRÉE MOYENNE 

Cette artère reçoit plusieurs filets nerveux qui naissent, soit directe¬ 
ment des chaînes sympathiques sacrées, soit indirectement des filets 
anastomotiques qui unissent ces deux chaînes. Ces données sont clas¬ 
siques. Marchai et Pagès (1948) viennent d’indiquer que le plexus de 
l’artère sacrée moyenne succède à une formation caténaire latéro- 
artérielle du fœtus qui primitivement innervait non seulement cette 
artère mais aussi le rectum. 


VUE D’ENSEMBLE 

L’étude de l’innervation des artères du thorax, de l’abdomen et du 
bassin nous a permis de rencontrer les trois types d’innervation dont 
nous avons parlé .dans notre première partie (page 42). 

Le type pariétal : artère iliaque externe innervée par un nerf rachi¬ 
dien. 

Le type viscéral : les gros vaisseaux : aorte, azygos, veines caves, ar¬ 
tères iliaques primitive et interne, et leurs collatérales viscérales in¬ 
nervées par les formations sympathiques. 

Le type mixte : les artères intercostales, mammaire interne, lom¬ 
baires, et les collatérales pariétales de l’iliaque interne. 
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TROISIÈME PARTIE 


LES MÉCANISMES 
DU SYSTÈME NEUROVASCULAIRE 


Notre intention n’est pas d'aborder tous les problèmes posés par l'élude 
de la vaso-molricité, ce qui nous entraînerait trop loin. Les phénomènes 
vaso-moteurs interviennent en effet dans de nombreuses fondions dont les 
principales sont le maintien de la tension artérielle à un niveau constant, 
la régulation de la température du corps, la distribution du sang dans les 

organes au prorata de leurs besoins ., discuter de toutes ces questions 

n’est ni de notre compétence ni notre but. On en trouve le développement 
dans les traités de physiologie , dans les magnifiques rapports de H. Her¬ 
mann sur « Le tonus vaso-moteur périphérique », el de G. Malméjac sur 
« Les régulations vasculaires locales » (Réunion de I’Ass. des Physiolo¬ 
gistes, 1939), et dans le livre de H. Hermann, sur La physiologie de la 
circulation du sang (1941). 

Nous nous limitons à l'exposé de problèmes dans lesquels les incer¬ 
titudes de la morphologie rejoignent celles de la physiologie, et de ques¬ 
tions utiles à la compréhension des maladies de la vaso-molricité et de la 
chirurgie neurovasculaire. Nous éludions le maintien el les variations du 
tonus vasculaïre, les stimulations du système vaso-moteur, les réflexes 
vaso-moteurs, la vaso-constriction el la vaso-dilatation, el terminons par 
un essai de classification des réactions vaso-motrices. 
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CHAPITRE PREMIER 


LE TONUS VASCULAIRE 


Le tonus vasculaire est un état de demi-contraction permanente des 
éléments contractiles des vaisseaux ; il trouve sa source principale 
dans leurs parois. A partir du tonus vasculaire se font les phénomènes 
de vaso-constriction et de vaso-dilatation. 

L — L'ORIGINE CENTRALE ET PÉRIPHÉRIQUE 
DU TONUS VASCULAIRE 

A 1 époque où 1 on situait électivement dans le névraxe les com¬ 
mandes des fonctions végétatives, comme celles du système cérébro- 
spinal, le tonus vasculaire paraissait être en relation avec l’action per¬ 
manente et nécessaire des centres vaso-moteurs bulbo-médullaires sur 
la paroi des vaisseaux. 

Actuellement, on sait qu’en réalité les vaisseaux, comme les viscères, 
portent en eux leur possibilité de fonctionnement grâce à l’existence 
d’appareils nerveux, intramuraux et autonomes. Si l’on prive les vais¬ 
seaux de l’influence bulbo-médullaire, par la destruction de la moelle 
(Goltz, Popoff, Hermann}, ou par l’extirpation totale des deux chaînes 
ganglionnaires (I. Bach, L. Brouha, Gannon, Grimson, Wilson et Phé- 
mister), la pression artérielle n’est modifiée que momentanément par 
vaso-dilatation ; après un temps d’ailleurs variable, les vaisseaux re¬ 
trouvent leur tonus. Une artère complètement énervée répond aux 
excitations directement portées sur elle ; aucune section nerveuse ne 
paralyse définitivement un vaisseau. 

Il est intéressant de chercher à établir les attributions respectives 
des centres vaso-moteurs bulbo-médullaires et périphériques, et de 
savoir si le tonus vaso-moteur périphérique a une existence physiolo¬ 
gique, ou est une sorte de réserve n’entrant en action qu’après les 
déconnexions nerveuses. 

Lenche et Fontaine (1929) se demandent : «S’il ne faut pas chercher 
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à l’intérieur même des parois vasculaires le système régulateur dés 
mouvements des vaisseaux, en n’attribuant aux nerfs vasculaires 
extrinsèques qu’un rôle d’association centripète de liaison des diffé¬ 
rentes parties du système entre elles, de façon que puissent se coor¬ 
donner les unes avec les autres les modifications vasculaires des diffé¬ 
rentes parties de l’organisme. » « Ils servent, dit ailleurs Fontaine, à 
assurer l’équilibre splanchno-périphérique, et une distribution judi¬ 
cieuse entre les différents tissus selon les besoins momentanés d’irri¬ 
gation. » 

H. Hermann (1939) écrit : « II y a deux parts dans les résistances 
vasculaires : l’une est la conséquence de la tonicité extrarachidienne 
que j’appellerai le tonus de base... elle dépend principalement de 
l’extrême périphérie où jouent les mécanismes qui adaptent constam¬ 
ment l’irrigation tissulaire aux besoins nutritifs locaux. L’autre est 
l’expression du tonus vaso-moteur bulbo-médullaire dont l’action 
supplétive intensifie en permanence le tonus de base et le règle de façon 
à assurer et à maintenir l’homéostasie circulatoire générale en dépit 
des adaptations fonctionnelles de la périphérie. » 

Le tonus vaso-moteur périphérique a donc une existence physiolo¬ 
gique, il s’intégre dans la vie des tissus et présente des variations lo¬ 
cales et passagères en rapport avec leur activité. Au-dessus de lui est le 
tonus vaso-moteur central qui apparaît comme l’élément modérateur 
et coordinateur. L’appareil vaso-moteur ressemble ainsi à un attelage 
dont le cocher (centres intraaxiaux) exerce sur la marche des chevaux 
(centres périphériques) une surveillance vigilante, mais ni impérative 
ni indispensable. 

II. — LA NATURE DU TONUS VASCULAIRE 
PÉRIPHÉRIQUE 

Une autre question est de savoir si le tonus vasculaire périphérique 
est entretenu par des appareils nerveux intramuraux ou est le résul¬ 
tat de la sensibilité des vaisseaux aux substances vaso-constrictrices 
qui circulent dans le sang, de savoir en somme s’il est d’origine neu¬ 
rogène ou humorale ? 

Il règne encore, en effet, beaucoup d’incertitudes, au sujet des 
centres vaso-moteurs périphériques. La présence de cellules nerveuses 
dans l’adventice des vaisseaux est admise, mais on a dit que leurs rap¬ 
ports avec la paroi artérielle sont de voisinage et non de fonction ; on 
a dit aussi qu’elles sont absentes au niveau des membres, ce qui n’est 
pas notre avis (cf. p.56) ; en réalité, elles sont très rares, et il est difficile 
de leur faire jouer un rôle important. Les cellules interstitielles de Cajal 
dispersées dans le réseau terminal de Stôhr et Boeke représentent 
peut-être le centre vaso-moteur périphérique ? Hermann a raison d’é- 
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crire : « Les incertitudes de la morphologie laissent les physiologistes 
dans l’embarras. » 

Il n’est donc pas absolument certain que le système nerveux intra- 
mural représente le support du tonus vaso-moteur périphérique, et on 
peut se demander si son entretien et sa restauration après les décon¬ 
nexions nerveuses ne dépendent pas plutôt des variations physiques 
et chimiques du sang : il serait sinon créé, du moins entretenu, par l’ex¬ 
citation continue de la paroi artérielle par le sang circulant sous une 
certaine pression, et par l’action sur cette paroi de facteurs chimiques, 
acide carbonique, oxygène, acétylcholine, adrénaline, déchets du mé¬ 
tabolisme local ? 

Le rôle de l’adrénalinémie physiologique est discuté ; on admet 
généralement qii’à l’état « de repos » la quantité d’adrénaline sécrétée 
est insignifiante et qu’elle augmente dans les modifications urgentes 
et brutales du tonus vasculaire (Cannon). 

Le tonus vasculaire périphérique est peut-être une propriété du 
muscle artériel lui-même, c’est-à-dire le résultat d’un automatisme 
musculaire, et non neuromusculaire ? 

III. — LES VARIATIONS INDIVIDUELLES DU TONUS 
VASCULAIRE 

Le système vaso-moteur des uns est stable et bien réglé, chez 
d’autres, au contraire, il est d’une extrême labilité et sujet à des réac¬ 
tions violentes et mal adaptées. Les uns dominent ou inhibent vite 
leur vaso-motricité ébranlée par des afférences exogènes ou endogènes, 
d’autres au contraire sont dominés par elle. Ce qui, chez certains, 
déclanche une décharge sympathique violente, a un effet nul ou 
minime chez d’autres. Le «-sang-froid » est en partie fait d’une stabilité 
vaso-motrice. 

Certains sujets paraissent donc plus aptes aux réactions vaso-mo¬ 
trices. Chez la femme, la mise en jeu du système vaso-moteur est plus 
facile que chez l’homme (érythème pudique) de même, ses dérèglements 
sont plus fréquents : douleur angineuse, tachycardie, troubles vaso¬ 
moteurs des extrémités... Un même sujet peut suivant son état : 
repos, fatigue, surmenage, suivant le moment de la journée, suivant la 
température extérieure, peut-être aussi suivant le climat et l’altitude du 
pays où il vit, avoir un tonus vasculaire plus ou moins stable et réa¬ 
gir plus ou moins intensément aux stimulations variées du système 
vaso-moteur. 

Les Américains ont proposé des épreuves pour reconnaître l’hyper- 
tonicité vasculaire et l’hyperactivité des centres vaso-moteurs. Elles 
sont utilisées chez les hypertendus (cf. p. 214) mais peuvent l’être aussi 
chez les sujets normaux dans le but de découvrir une hypertonie vas¬ 
culaire latente (Hines et Brown, 1933). L’existence d’un facteur héré¬ 
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ditaire dans l’hypertension artérielle essentielle est admise. Weitz 
(1948), d-’après l’étude d’enfants issus de parents hypertendus ou nor¬ 
maux, est arrivé à cette conclusion. On a signalé aussi que les hyper¬ 
tendus jeunes sont souvent des sujets qui, dès leur enfance, mani¬ 
festent une hyperémotivité. 


IV. — LES VARIATIONS POSTURALES DU TONUS 
VASCULAIRE 

Le passage de la position couchée à la verticale apporte un boule¬ 
versement dans l’hydraulique circulatoire. 

Si les vaisseaux étaient des canaux inertes, l’extrémité céphalique 
se viderait de sang au profit des membres inférieurs, la tension arté¬ 
rielle s’effondrerait et le sang accumulé dans les parties déclives cons¬ 
tituerait un obstacle considérable que le cœur aurait peine à vaincre ? 
En réalité, le tonus vasculaire, réglé par des appareils rapides et précis, 
s’adapte : il est relâché dans le décubitus, et il augmente au fur et à 
mesure qu’on passe à la-verticale. 

Quelle que soit sa position, l’Homme normal n’éprouve aucun ma¬ 
laise et sa pression artérielle se maintient à un niveau à peu près cons¬ 
tant en tous points de l’organisme ; on constate simplement, après 
passage à l’orthostatisme, une légère baisse de la maxima et une hausse 
de la minima (Hines et Brown). Cet équilibre n’existe pas chez la plu¬ 
part des animaux d’expériences, qui sont incapables de garder long¬ 
temps la position verticale sans accidents ; il représente donc une des 
adaptations au slalus ereclus. En relation avec cette constatation, il 
nous paraît intéressant de rappeler que le tonus vasculaire du membre 
inférieur est plus important que celui du supérieur : le membre infé¬ 
rieur, le pied surtout, se refroidit plus vite et se réchauffe plus lente¬ 
ment (Wollard et Weddell, 1935). 

Le tonus vasculaire peut à la longue se relâcher du fait de la fatigue 
des centres vaso-moteurs ; la jambe d’un sujet normal prise en position 
déclive pendant plusieurs heures s’œdématie. Le relâchement des 
centres régulateurs du tonus vasculaire contribue peut-être au repos 
que donne la position couchée, tandis que la fatigue ou le surmenage 
de ces centres est peut-être un des éléments de l’asthénie déterminée 
par l’orthostatisme prolongé ?... Le tonus vasculaire varie probable¬ 
ment aussi avec l’état de veille et de sommeil. Hustin (1935) a montré 
que les réflexes vaso-constricteurs, engourdis pendant le sommeil, 
réapparaissaient avec le réveil et le retour d’excitations extérieures. Le 
test à l’amytal sodique dont nous parlerons (page 214) est basé aussi 
sur le relâchement du tonus vaso-constricteur qui s’établit pendant le 
sommeil. 

Dans certaines conditions pathologiques, l’adaptation du tonus vas- 
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culaire aux changements de position se fait mal. Quelques sujets pto¬ 
siques, peu musclés ou dont les mécanismes régulateurs du tonus 
vasculaire sont défaillants, présentent des phénomènes subjectifs : une 
accélération du cœur, une chute nette de la tension artérielle, des 
éblouissements, et même une syncope due à l’anémie du cerveau ; les 
troubles sont quelquefois si marqués que la position verticale est im¬ 
possible, c’est le syndrome d’hypotension orthostatique primitive 
(cf. p. 235). 

V. — LES VARIATIONS RÉGIONALES DU TONUS 
VASCULAIRE 

Les variations du tonus vasculaire interviennent dans la distribu¬ 
tion du sang, d’après les besoins des tissus et des organes, et dans l’a¬ 
daptation aux écarts de la température extérieure. 

Deux territoires vasculaires s’opposent de prime abord, le superfi¬ 
ciel et le profond. Le territoire vasculaire cutané mérite d’être consi¬ 
déré comme un ensemble, car il est à tout moment exposé aux agres¬ 
sions extérieures mécaniques et surtout thermiques et joue un rôle 
dans le maintien et l’élimination de la chaleur du corps. Certaines ré¬ 
gions, les membres (cf. p. 204), la face, ont peut-être ainsi acquis une 
vaso-motricité plus sensible, plus active, toujours en éveil, et,en con¬ 
séquence, peut-être plus capable de se dérégler. Le facteur thermique 
à un rôle prépondérant dans le développement et l’évolution des 
troubles vaso-moteurs des extrémités. Signalons à ce propos que 
Maddock et Coller (1933) ont calculé que 65 % de la surface du corps 
se trouve au niveau des membres ; membre supérieur 20 %, dont 6 % 
pour les mains ; membre inférieur 45 %, dont 7 % pour les pieds. 

Le territoire vasculaire profond est au contraire soumis à des varia¬ 
tions intrinsèques en rapport avec les besoins des tissus et organes (di¬ 
gestion, effort musculaire, travail mental...). Développer cette ques¬ 
tion nous amènerait à ouvrir le chapitre de la régulation de circula¬ 
tion locale que Malméjac (1939) a si bien étudiée. 

Les circulations cutanée, musculaire, pulmonaire, cardiaque,splanch¬ 
nique, cérébrale, ne sont pas sous le même degré de dépendance vis-à- 
vis du système nerveux. La circulation cérébrale en particulier paraît 
dotée d’un régime spécial. A l’inverse des circulations musculaire et 
viscérale, qui, en liaison avec l’activité du muscle ou du viscère, ont 
des hauts et des b'as, celle du cerveau est stable (phénomène heureux 
pour la fragilité des tissus irrigués. Les auteurs ont conclu d’abord à la 
passivité de la circulation cérébrale, et actuellement à l’existence d’un 
système régulateur spécial (cf. p. 279). Nous pensons qu’indépendam- 
ment de cette particularité, la circulation cérébrale en présente d’au¬ 
tres : 1° située dans l’intérieur du crâne, elle est protégée des modifica¬ 
tions de la T° extérieure ; 2° placée à la partie supérieure de l’orga- 
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nisme, elle est moins exposée aux variations posturales (à l’inverse des 
mèmbres inférieurs). Toutes ces raisons contribuent heureusement à 
assurer la stabilité, d’ailleurs relative, de la circulation cérébrale. 

Des phénomènes d’automatisme périphérique tendent donc à tous 
moments à modifier le tonus vasculaire en un point de notre orga¬ 
nisme. Malgré ces variations, la tension artérielle se maintient dans 
ses limites physiologiques, grâce aux réactions compensatrices dé¬ 
clenchées par la régulation centrale réflexe. Il existe continuellement 
des balancements entre les circulations profonde et superficielle. Lors¬ 
qu’on un point il y a vaso-dilatation, et augmentation de l’apport san¬ 
guin, en un autre la circulation diminue par vaso-constriction. Peter- 
son et Muller (1927) ont par exemple étudié le balancement vaso-mo¬ 
teur splanchno-périphérique qui accompagne la fièvre : il y a vaso¬ 
constriction périphérique (réduction de la déperdition du chaleur) et 
vaso-dilatation splanchnique. Ces déséquilibres circulatoires peuvent 
être quelquefois difficilement réversibles et devenir même irréversibles 
(syndrome pâleur-hypothermie, chocs traumatiques ou Opératoires, 
cf. p. 225). 

Le collapsus d’origine diencéphalo-bulbaire se caractérise par une 
vaso-constriction périphérique (refroidissement des extrémités) et par 
une vaso-dilatation centrale (œdème pulmonaire, hémorragies gastro¬ 
intestinales. 


VI. — LE TONUS VEINEUX 

Les termes de vaso-motricité et de tonus vaso-moteur caractérisent 
surtout les phénomènes qui se consomment dans les artères ; il existe 
aussi une véno-motricité, une capillaro-motricité, un tonus veineux, un 
tonus capillaire. 

En ce qui concerne les données morphologiques, rappelons que les 
nerfs vasculaires des veines sont, à part quelques exceptions, beau¬ 
coup plus rares que ceux des artères (cf. p. 49), et que les veines sont 
moiris musclées que les artères. 

L’expérimentation et l’observation clinique apportent la preuve de 
l’existence d’un tonus veineux et de la contractilité des veines. Dans 
la mise en jeu de la véno-motricité, on retrouve l’influence des excitants 
mécaniques, thermiques, chimiques, biologiques de l’artério-motricité. 
L’excitation de l’adventice d’une veine détermine sa constriction 
(Bayliss et Starling, 1874, et d’autres), la ponction d’une veine aussi 
(de Takatz et autres)... L’excitation du splanchnique peut contrac¬ 
ter les veines sus-hépatiques, porte et mésentériques, celle du sym¬ 
pathique lombaire les veines des membres postérieurs du chien (Hoo- 
ker, 1918)... L’observation clinique permet de constater l’existence 
des veino-spasmes qui accompagnent les phlébites (J. Ducuing, 1929, 
Leriche, 1934), et que la phlébographie objective. 
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En conclusion, à la base de toutes les modifications du calibre des 
veines, existe le tonus veineux à partir duquel se fait la véno-corestric¬ 
tion et la véno-dilatation. Son entretien, comme celui du tonus arté¬ 
riel, dépend de facteurs nerveux et humoraux... Ses variations inter¬ 
viennent dans la régulation de la circulation générale : elles règlent le 
retour du sang au cœur ; suivant les cas, elles le soulagent ou le pour¬ 
voient au maximum ; les veines peuvent être considérées comme un 
vaste réservoir, capable de conserver une grande partie du sang. 

VIÏ. — LE TONUS CAPILLAIRE ET GLOMIQUE 

1. L’innervation des capillaires est mal connue (cf. p. 61), et on peut 
même se demander si l’on n’a pas appelé nerfs capillaires des filets ner¬ 
veux qui n’avaient avec la paroi des capillaires que des rapports de 
voisinage. Par contre, les physiologistes admettent l’action du sym¬ 
pathique sur leur paroi, l’excitation la fait contracter, la section la 
fait dilater (Breslauer, 1919, Krogh, Harrop et Rehberg, 1920, 
Brecker, 1936) ; mais le problème est de savoir si les phénomènes sont 
passifs, c’est-à-dire secondaires aux modifications du calibre des arté¬ 
rioles précapillaires, ou actifs, c’est-à-dire dus à l’action directe du 
sympathique sur les capillaires. 

On admet généralement depuis Richter (1918) qu’il existe un tonus 
capillaire. D’après H. Hermann, sa réalité est démontrée : 1° par le 
fait que, dans les organes au repos, de nombreux capillaires sont fermés 
ou rétrécis ; 2° par les contractions rythmiques spontanées que pré¬ 
sentent les capillaires, indépendamment des oscillations du tonus 
artériel ; 3° par l’existence, à l’occasion de nombreuses circonstances, 
d’une dilatation capillaire, qui, pour se produire, demande que les ca¬ 
pillaires soient au préalable resserrés. 

Le tonus capillaire s’adapte aux besoins tissulaires, les produits du 
métabolisme local interviennent directement sur la paroi capillaire 
et sont capillaro-dilatateurs. 

2. Le glomus ou anastomose artério-veineuse, dont nous avons vu 
(cf. p. 63) la constitution, présente des contractions rythmées indépen¬ 
dantes de celles des artères et dont la fréquence varie de 2 à 12 par 
minute. C’est le tronçon artériel qui manifeste cette activité tandis que 
le tronçon veineux est inerte. L’excitation du sympathique engendre 
une constriction, la section, une dilatation, mais le tonus est récupéré 
progressivement en 8 à 15 jours. 

Pour la plupart des auteurs, le glomus de Masson intervient dans la 
régulation de la pression sanguine locale qu’il contrôlerait à la manière 
d’un « manomètre », branché en dérivation sur le trajet des artérioles 
cutanées. Cette intervention s’effectuerait directement ou indirecte¬ 
ment par l’intermédiaire du sympathique péri-artériel auquel le glo- 


LE TONUS VASCULAIRE 


173 


mus est relié. Masson a montré de plus que les glomi se développent au 
voisinage d’organes sensitifs terminaux (corpuscules de Pacini et 
Wagner-Meissner), reçoivent d’eux un contingent de fibres myéli- 
niques, et sont donc susceptibles de contrôler par un jeu de réflexes la 
régulation vaso-motrice périphérique. Ils évitent la surcharge ten- 
' sionnelle des capillaires ; ils dirigent le sang artériel, soit dans les ca¬ 
pillaires, soit directement dans les veines, selon le jeu alterné de leur 
fermeture ou de leur ouverture. Ils jouent probablement de ce fait un 
rôle important dans la thermorégulation (Grant, Blund et Camp, 1932). 
' Des différenciations des parois artérielles analogues aux glomi 
digitaux existent aussi au niveau de la rate, du rein, de 1 utérus, du 
cerveau : il est donc probable que les organes glomiques interviennent 
non seulement clans la régulation vaso-motrice superficielle, mais 
aussi viscérale. La différenciation glomique est une manifestation de la 
« neurilité » impartie à tous les vaisseaux (Masson). 
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CHAPITRE II 


LES STIMULATIONS 
DU SYSTÈME VASO-MOTEUR 

Le muscle lisse des vaisseaux est sous la dépendance d’un système 
nerveux spécial, appelé vaso-moteur ; .il subit aussi des influences hor¬ 
monales. Dans la mise en jeu de la vaso-motricité interviennent des 
afférences multiples et variées : l’intensité et l’étendue de la réponse 
dépendent autant des facteurs individuels que de la force ou de la na¬ 
ture du stimulant. Dans un but didactique, on sépare les stimu¬ 
lations nerveuses des stimulations humorales ; en réalité, très sou¬ 
vent, leurs actions s’associent. 

Ces stimulations sont à l’origine de réflexes régulateurs ou de ré¬ 
flexes perturbateurs. 

I. _ LES STIMULATIONS NERVEUSES 

Les stimulations nerveuses du système vaso-moteur descendent 
du cortex cérébral ou montent de tous les domaines sensitifs. 

1. — Les stimulations d’origine centrale. 

Le cortex cérébral et l’hypothalamus, lors d’émotions (joie, peur, 
honte...) ou lors de certains états mentaux, sont le reflet de phénomènes 
vaso-moteurs de qualité et d’intensité variées. 

Cannon a été le premier à reconnaître l’importance des réactions 
psychiques sur le soma ; il a étudié les eiîets des émotions et de la co¬ 
lère sur les mécanismes vaso-moteurs et adrénalino-sécréteurs et a 
indiqué la finalité de défense générale de ces effets. 

Dans notre étude sur la pathologie de la vaso-motricité (IV 1 - partie), 
nous dirons le rôle pathogène des stimuli psychiques. 
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2. — Les stimulations d’origine périphérique. 

Les messages sensitifs qui viennent de la périphérie jouent un rôle 
capital dans la mise en jeu du système vaso-moteur. Toutes les excita¬ 
tions périphériques, quelle que soit leur nature : mécanique, chimique 
ou thermique, leur point de départ : superficiel, interstitiel, viscéral 
ou vasculaire, leur trajet dans un nerf crânien, rachidien ou sympa¬ 
thique, peuvent être la source de réactions réflexes vaso-motrices. 

a) Les excitations mécaniques, chimiques et surtout thermiques de 
la peau donnent lieu à des réponses vaso-motrices. Les modifications 
en rapport avec les variations de la température extérieure atteignent 
le système artériolaire, et secondairement les capillaires et les anasto¬ 
moses artério-veineuses. Le froid détermine une vaso-constriction éten¬ 
due, même si le territoire exposé est limité ; le chaud, au contraire, est 
vaso-dilatateur, le froid intense peut aussi déclancher la vaso-dilata¬ 
tion. 

b) L’excitation des muqueuses a des effets vaso-moteurs moins nets 
et plus difficilement appréciables. Toutefois, on sait que de la mu¬ 
queuse nasale peut naître une vaso-constriction généralisée (inverse¬ 
ment, la vaso-constriction du froid déclanche la vaso-dilatation et la 
congestion des fosses nasales ?), que de la partie supérieure du larynx 
et de l’œsophage peut naître une vaso-dilatation de la face (réflexe de 
Collet), que de la muqueuse gingivale de l’enfant, irritée par une pous¬ 
sée dentaire, peuvent prendre naissance des réactions vaso-motrices 
et congestives des voies aériennes supérieures... 

c) L’excitation du bout central des nerfs sensitifs et des racines sen¬ 
sitives peut déterminer des réactions vaso-motrices réfléchies dans le 
territoire d’origine du nerf ou diffusées à distance ; ceci touche au do¬ 
maine du pathologique que nous développerons dans notre IV e partie. 

Les fortes ’excitations visuelles, sensorielles, gustatives, olfactives, 
et surtout auditives, déclanchent des réactions vaso-motrices. Les fac¬ 
teurs météorologiques, les ondes de toutes natures, lumineuses, 
sonores (ultra-sons, infrasons), électromagnétiques... cosmiques, qui 
nous environnent ne sont peut-être pas sans influence sur notre être 
physique et psychique et sur notre système vaso-moteur ? 

d) Les excitations portant sur la sensibilité des muscles , des tendons, 

des ligaments articulaires, du périoste, dont on sait la richesse en cor¬ 
puscules sensitifs, ont un retentissement marqué sur le système arté¬ 
riolaire. — « La clinique nous fait constater, dit Leriche, que toute 
torsion un peu vive d’un ligament articulaire éveille de vives réactions 
vaso-motrices locales. le jeu articulaire est un facteur de la régu¬ 

lation vaso-motrice... » « Les entorses produisent une vaso-dilatation 
régionale active que traduisent l’élévation de la chaleur locale, la rou¬ 
geur, l’œdème ; il semble que ce régime, qui souvent dure plusieurs 
jours ou plusieurs semaines, soit précédé d’une courte période de vaso¬ 
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constriction. L’oscillométrie met en évidence la réduction des oscilla¬ 
tions, quand on a la chance d’être sur place au moment même de l’acci¬ 
dent... ». 

e) Les viscères et leurs annexes sont riches en terminaisons 'ner¬ 
veuses. Leur sensibilité inconsciente transmise par les splanchniques 
est la source de réflexes régulateurs de l’activité viscérale et de réflexes 
vaso-moteurs. Les douleurs viscérales s’accompagnent de réactions 
vaso-constrictrices, quelquefois très intenses, allant jusqu’à la syn¬ 
cope. 

f) La paroi artérielle répond par une contraction locale aux excita¬ 
tions mécaniques, chimiques, thermiques ; même la chaleur est vaso- 
constrictrice. lorsqu’elle agit directement sur la paroi artérielle (le 
sérum tiède a un effet hémostatique). L’irritation de la paroi arté¬ 
rielle par des facteurs extrinsèques (contact avec une saillie osseuse, 
choc sur l’adventice), ou intrinsèques (thrombose artérielle) peut dé¬ 
clancher des troubles vaso-moteurs réflexes. 

La sensibilité adventilielle des vaisseaux est bien connue. La « Loi de 
l’excitation des nerfs vaso-sensibles de l’adventice» de Leriche attire 
l’attention sur un fait important : « L’excitation adventitielle se tra¬ 
duit par deux phénomènes inverses : vaso-constriction d’abord, vaso¬ 
dilatation ensuite. » La succession de ces deux états se retrouve après 
certains traumatismes artériels, après l’exposition au froid, elle fait 
partie de la symptomatologie de certaines côtes cervicales, existe dans 
la crise pure de la maladie de Raynaud et caractérise les suites vaso¬ 
motrices d’une sympathectomie péri-artérielle. « Tout se passe, écrit 
Leriche, comme si l’épuisement des vaso-constricteurs déclenchait 
automatiquement la vaso-dilatation... » 

La présence de nerfs au contact de l’endothélium n’est pas absolu¬ 
ment démontrée, il existe pourtant selon toute probabilité une sensibi¬ 
lité endothéliale. Heger avait, dès 1887, fait remarquer l’existence de 
réflexes à point de départ endovasculaire. La loi du retentissement 
vasculaire des nerfs vaso-sensibles de l’endothélium formulée par Le¬ 
riche établit que : « L’endothélium paraît avoir sur la circulation péri¬ 
phérique une action inverse de celle vaso-constrictive que possède l’ad¬ 
ventice, les irritations qu’on porte sur lui semblent être vaso-dilatatri¬ 
ces... Presque toujours les irritations endothéliales produisent un état 
d’hyperhémie au voisinage et à la périphérie. Si l’on met à part les 
injections intraartérielles de produits iodés qui déclenchent un spasme 
parfois intense, presque toutes les injections intraartérielles donnent 
immédiatement une sensation de chaleur locale et périphérique, sub¬ 
jective et objective... » 

g) Certaines artères sont pourvues d’une sensibilité presso-réceplive ; 
elles sont le point de départ d’influx centripètes qui modèrent le tonus 
vaso-constricteur bulbaire, règlent le rythme cardiaque et le tonus vas¬ 
culaire, et maintiennent la tension artérielle à un niveau constant. 


LAZORTHES 
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Les zones cardio-aortiques et carotidiennes jouent un rôle particu¬ 
lièrement important dans la régulation cardio-vasculaire : quand la 
pression augmente dans le ventricule gauche, l’arc aortique ou le sinus 
carotidien, l’influx centripète des nerfs dépresseurs aortiques de Lud- 
wig-Cyon, et sino-carotidiens de Héring, provoque par voie réflexe un 
ralentissement du cœur et une vaso-dilatation périphérique, et inver¬ 
sement si la pression diminue. 

Les veines pulmonaires, les veines caves et l’oreillette droite sont 
aussi des zones sensibles aux changements de la pression sanguine 
(Bainbridge, 1916, Mc Dowald, 1938). L’augmentation de la pression 
dans l’artère pulmonaire détermine bradycardie et vaso-dilatation ; la 



Zones Pdfjso - Réceptrices Vascuiai«es Hokeojtase de la Pression 

Aatc mette 


Fig. 59. ■— La Régulation réflexe des centres cardio-vasculaires. Les zones presso- 
réceptives vasculaires: I. Zone cardio-aortique. — 2. Zone du sinus carotidien.— 
3. Zone des veines caves et de l’oreillette droite. — 4. Zone des V. pulmonaires. — 
5. Zone des art. pulmonaires. — 6. Zone aortico-mésentérique (d'après 
C. Heymans). 


diminution a un effet inverse (Schweigk, 1935). Les artères cœliaque 
et mésentériques sont aussi l’origine de réflexes régulateurs de la pres¬ 
sion (Gammon et Browks, 1935, Heymans et coll., 1946). 

Certains ont supposé que tous les vaisseaux sont munis d’organes 
presso-récepteurs ; Knap (1929), Katz et Saphir (1933) pensent au 
contraire que les zones presso-réceptives sont bien localisées. L’excita¬ 
tion de nombreux nerfs sensitifs peut agir sur la tension artérielle, mais 
seul le système des nerfs dépresseurs la maintient à un niveau cons¬ 
tant. 


IL — LES STIMULATIONS HUMORALES 

La plupart des stimulations nerveuses que nous venons d’étudier 
agissent par un mécanisme nerveux et humoral ; elles sollicitent les 
centres vaso-moteurs et adrénalino-sécréteurs. Le passage dans le 
sang d’une certaine quantité d’adrénaline renforce, répand et pro¬ 
longe les effets de l’excitation des nerfs de la sensibilité cutanée, vis¬ 
cérale ou vasculaire. 
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Les variations humorales déterminent des réactions vaso-motrices 
en agissant sur les centres ou sur les appareils périphériques vaso¬ 
moteurs ; il n’est pas toujours facile de distinguer où se fait l’action 
prépondérante. 


1. — Les slimulalions chimiques. 


L’activité des centres vaso-moteurs est modifiée par les variations 
de la concentration du sang en ions H et OH, en O et acide carbonique, 
en glucose, en urée. Les ions K et Ga ont une action antagoniste, l’ion K 
élève la pression artérielle, l’ion Ca, au contraire, l’abaisse. L’hyper- 
oxygénation, la chute du C02 humoral dépriment le tonus vaso¬ 
moteur, provoquent une vaso-dilatation splanchnique et font tomber 
la T. A. ; l’asphyxie et l’anémie aiguë ont l’effet inverse. 

Tandis que les zones cardio-aortique et carotidienne sont sensibles 
aux stimulations mécaniques, les corpuscules carotidien et aortique 
possèdent des appareils récepteurs influencés par les modifications 
chimiques du sang. Tous les auteurs qui ont étudié cette question con¬ 
firment les résultats d’Heymans (1930-33) à savoir que : les organes 
terminaux dont les fibres afférentes passent dans le IX pour le corpus¬ 
cule carotidien, le X pour l’aortique et les paraganglions, sont stimu¬ 
lés par l’augmentation du C02, la chute du pH sanguin, l’anoxémie 
(Schmidt et Comroe, 1940). 

Les substances chimiques agissent aussi directement sur les arté¬ 
rioles. L’augmentation de la concentration dans le sang de l’ion hydro¬ 
gène, celle du C02, la réduction de l’O, relâchent les artérioles dans un 
tissu en activité et augmentent la circulation ; la réduction du C02 et 
l’augmentation de l’O agissent inversement ; l’effet local du C02 et de 
l’O est donc l’opposé de celui qui est produit sur les centres vaso-mo¬ 
teurs et sur les régions presso-réceptives ; le résultat se complète puis¬ 
que la vaso-constriction générale augmente la pression sanguine et la 
circulation dans les artérioles localement dilatées. 

Les extraits dé tissus et d’organes, l’histamine, la choline et ses 
éthers influencent dans le sens de la vaso-dilatation les appareils péri¬ 
phériques de la vaso-motricité. L’histamine existe dans tous les tissus ; 
à petite dose, elle est vaso-dilatatrice, à grosse dose, elle est paraly¬ 
sante ; sa libération, lors de la destruction de tissus, intervient dans la 
chute de la T. A. et la dilatation capillaire marquée qu’on observe 
dans le choc traumatique. 

L. Binet et Burstein (1948) ont mis en évidence le passage dans le 
sang des substances vaso-motrices : le sang acquiert des propriétés vaso- 
dilatatrices au cours du choc anaphylactique et des propriétés vaso- 
constrictrices à la suite d’une hémorragie ou d’une anoxémie. 
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2. — Les stimulations hormonales. 

A l’inverse des métabolites qui agissent surtout sur les artérioles lo¬ 
cales, les hormones ont un effet général. 

L’adrénaline, substance sympathicomimétique parfaite, agit sur les 
fibres lisses des vaisseaux ; elle détermine une vaso-constriction suivie 
d’une vaso-dilatation secondaire. Son action paraît moins nette sur 
les vaisseaux cérébraux (Riser, 1936). A des doses minimes, elle peut 
avoir un effet vaso-dilatateur (Morre et Purinton, 1900). Laignel-La- 
vastine indique qu’une petite dose d’adrénaline (1 /400 de mmgr.) a 
une action qui prédomine sur le parasympathique, tandis qu’une dose 
plus importante (1 /150 e de mmgr.) agit au contraire sur le sympa¬ 
thique, c’est ce qu’il appelle la règle homéopathique ; Goetz (1939) 
considère l’adrénaline comme un distributeur sanguin et non comme 
une substance purement' vaso-pressive. On trouve à I’orio-ine de l’a- 
drénalino-sécrétion les mêmes causes déclenchantes que pour les phé¬ 
nomènes vaso-moteurs d’origine nerveuse : excitations périphériques 
douloureuses, thermiques... stimulus central, émotions... 

La sympathine, substance analogue à l’adrénaline, est libérée par 
l’activité des fibres sympathiques. Gannon et ses collaborateurs dis¬ 
tinguent 2 types de sympathine : une sympathine E qui est excitatrice, 
une sympathine I inhibitrice. 

L’acétylcholine est le médiateur chimique des transmissions dans 
les muscles et dans les ganglions sympathiques ; elle a un effet vaso¬ 
dilatateur. Sa fonction hormonale est limitée car elle est rapidement 
détruite par les enzymes contenues dans les liquides du corps. 

La pituitine, extraite du lobe postérieur de l’hypophyse, a un effet 
vaso-constricteur sur le système artériolaire ; introduite dans la cir¬ 
culation, elle a un effet plus court que celui de l’adrénaline. 

Les hormones ovariennes : folliculine, lutéine interviennent aussi 
pour régler ou dérégler la vaso-motricité féminine et lui faire subir 
des oscillations au cours de chaque cycle génital. 

La rénine, extraite de la corticale du rein, agit comme enzyme sur 
une préangiotonine contenue dans le sang et produit une substance 
hypertensive, nommée hypertensine (Houssay) ou angiotonine (Paga), 
qui normalement serait détruite par une enzyme angiotonase formée 
par le rein. 

En conclusion, les hormones vaso-motrices interviennent dans les 
variations du tonus vasculaire, l’adrénaline contribue à son maintien. 
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CHAPITRE III 

LES RÉFLEXES VASO-MOTEURS 


Le fonctionnement et le maintien de l’équilibre du système neuro¬ 
végétatif sont réalisés grâce au jeu de réflexes régulateurs incessants 
et innombrables ; son dérèglement est le résultat de réflexes pertur¬ 
bateurs généralement dus à l’excitation brusque ou répétée d’un nerf 
sensible. 

La vaso-motricité est réglée par un luxe considérable de réflexes 
variés, continuellement entretenus par des stimulations nerveuses et 
humorales et étagés suivant le principe des niveaux fonctionnels. On 
peut distinguer des réflexes vaso-moteurs complexes ou longs, orga¬ 
nisés au niveau de la moelle, du bulbe et du diencéphale, et des ré¬ 
flexes vaso-moteurs élémentaires ou courts, intégrés à la périphérie. 

I. — LES RÉFLEXES VASO-MOTEURS SUPÉRIEURS 

1- — Les réflexes vaso-moteurs à étape corticale. 

Il existe des incitations réflexes à étape corticale qui agissent par 
voie descendante sur les centres vaso-moteurs sous-jacents. Un travail 
mental, par exemple, est souvent suivi d’une constriction des vais¬ 
seaux cutanés (enregistrée au plethysmographe) et d’une élévation de 
la tension artérielle dont on peut supposer que l’intérêt est dans un 
plus grand apport de sang au cerveau (D. H. Barron). 

Les émotions de toutes qualités ont une expression vaso-motrice : 
pâleur ou rougeur, céphalée (secondaire à la vaso-dilatation cérébrale). 
Elle se limite à une portion particulière du sympathique, suivant la 
nature de l’émotion. L’érythème pudique a une topographie calquée 
sur celle du sympathique cervical. La vaso-constriction de la peur et 
de la colère paraît le résultat d’une libération générale de l’influx sym¬ 
pathique. La vaso-dilatation des organes érectiles met en jeu le sym¬ 
pathique pelvien. Cannon a bien montré expérimentalement le rôle 
du sympathique et de la surrénale dans l’émotion ; quand un animal 


est menacé, la réaction du système sympathique-adrénaline le pré¬ 
pare automatiquement au combat : la constriction des vaisseaux cutanés 
et viscéraux amène un supplément de sang aux organes essentiels 
muscles et cœur, dont au contraire les vaisseaux sont dilatés. Les ré¬ 
flexes émotifs partent du cortex cérébral ; la prédominance corticale 
sur l’hypothalamus est démontrée par la décharge automatique qui 
succède à la décortication. Cannon et Britton ont appelé « sham rage » 
les explosions émotives spontanées ressemblant à la rage et'à la peur 
qui surviennent chez les chats décortiqués. 

2. — Réflexes vaso-moteurs diencéphaliques. 

L’hypothalamus renforce et coordonne les mécanismes nerveux et 
hormonaux de l’expression émotive. Les chocs et émotions se réflé¬ 
chissent sur le diencéphale et provoquent, par l’intermédiaire des 
centres hulbo-médullaires, une vaso-constriction due à l’action directe 
sur les vaisseaux, mais probablement aussi à la stimulation de la sécré¬ 
tion surrénalienne. Comme les émotions, l’anoxie, l’asphyxie, l’hypo¬ 
glycémie stimulent les centres vaso-moteurs et adrénalino-sécréteurs, 
et déterminent une décharge sympathique qui cause une vaso-cons¬ 
triction générale, augmente la T. A. et améliore par là la circulation 
du cerveau et du cœur. 

Toute suractivité des centres vaso-moteurs s’accompagne d’une 
suractivité des centres adrénalino-sécréteurs. On peut d’ailleurs se de¬ 
mander si ces centres ne sont pas confondus plus ou moins tout au 
long du névraxe. Il existe en effet un centre adrénalino-sécréteur dien¬ 
céphalique de Houssay et Molinnelli (1), probablement relié aux 
centres adrénalino-sécréteurs bulbaire d’Eliott, cervical supérieur de 
Jourdan et dorsal supérieur de Stewart et Popoff. D’après Tournade, 
Hermann et Jourdan, les fibres adrénalino-sécrétrices descendent à 
partir de là dans la partie profonde du cordon antérolatéral de la 
moelle, contre la pars intermedia, et par les splanchniques aboutissent 
à la médullo-surrénale. 

Le centre diencéphalique thermo-régulateur fonctionne aussi par le 
jeu de réflexes vaso-moteurs ; ses réponses s’étendent sur des territoires 
très étendus ; lors des variations thermiques, une importante quantité 
de sang se déplace de la surface vers la profondeur et inversement. 

3. — Les réflexes vaso-moteurs bulbaires. 

Dans le centre vaso-moteur bulbaire se réfléchissent des excitations 
transmises surtout par les nerfs dépresseurs, elles freinent ou libèrent 
le tonus de ce centre et interviennent dans la régulation de la tension 
artérielle. La réponse compensatrice destinée à équilibrer la T. A. est 

(1) Beattie, Roussy et Mosinger le disent hypothalamo-mamiliaire. 
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transmise par. les centres vaso-moteurs médullaires et le sympathique 
aux vaisseaux : elle part aussi peut-être du centre adrénalino-sécré- 
teur bulbaire et aboutit par les voies adrénalino-sécrétrices et nerfs 
splanchniques à la surrénale, nous venons d’en parler. Des travaux 
récents (Leriche, Wilmoth et Léger) ont démontré les relations fonc¬ 
tionnelles qui existent entre le sinus carotidien et les glandes surré¬ 
nales, par le jeu d’un arc réfléchi sur le centre bulbaire adrénalino- 
sécréteur. Dans les hémorragies, ce mécanisme intervient pour réta¬ 
blir le tonus vasculaire : les réactions d’adaptation déterminent une 
contraction de la rate qui augmente le nombre des érythrocytes circu¬ 
lants (L. Binet), et, dans les cas graves, une décharge du système adré- 
nalino-sympathique. 

4. — Les réflexes vaso-moleurs médullaires. 

Dans les centres vaso-moteurs médullaires s’organisent des réflexes 
(Ranson et Billingsley, 1916, Brooks, 1933) qui interviennent dans la 
distribution régionale du sang, dans les balancements circulatoires 
centro-périphériques et dans les adaptations statiques du tonus vascu¬ 
laire. Les réflexes vaso-moteurs médullaires sont quelquefois com¬ 
plexes : aux phénomènes vaso-moteurs s’associent des réactions pilo- 
motrices, sudo-motrices, et même motrices, douloureuses et trophiques, 
dues au voisinage et aux connexions des centres qui correspondent aux 
fonctions d’étage dans un même segment médullaire. 

II. — LES RÉFLEXES VASO-MOTEURS PÉRIPHÉRIQUES 

L — Les réflexes vaso-rnoteurs ganglionnaires. 

Le rôle des ganglions en tant que centres réflexes vaso-moteurs est 
encore très discuté. Deux théories s’opposent. 

La première découle des recherches histologiques de Koelliker et des 
travaux physiologiques de Langley, elle n’admet pas l’existence de 
fibres sensitives sympathiques et, en conséquence, ne croit pas que 
des fibres sensitives s’arrêtent dans les ganglions latéro-vertébraux et 
y constituent un arc réflexe. Les physiologistes anglo-américains 
pensent de plus que le développement des réflexes neurovégétatifs 
élémentaires nécessitent 3 neurones : I neurone afférent et 2 neurones 
efférents dont l’un préganglionnaire est dans la moelle, et l’autre post¬ 
ganglionnaire dans les ganglions. D’après eux, il n’y a pas de réflexes 
ganglionnaires, les phénomènes décrits sous ce nom sont des «réflexes 
d’axone ». 

Au contraire, Dogiel (1896) et Kiss (1933), d’après leurs études his¬ 
tologiques, Leriche d’après ses observations cliniques, admettent l’exis¬ 
tence de fibres et de cellules sensitives dans les ganglions sympathiques, 


et par là établissent la possibilité de réflexes ganglionnaires. Leriche 
revient à la conception de Bichat, de Cl. Bernard, de F. Franck, d’a¬ 
près laquelle les ganglions, bien que soumis à l’action des centres intra- 
axiaux, jouissent d’une certaine indépendance et sont des centres où 
peuvent se réfléchir, sans aller jusqu’à la moelle, les excitations à effet 
vaso-moteur nées à la périphérie. 

2. —• Les réflexes d’axone. 

Il est une modalité de réflexe qui parait propre au système végétatif : 
ce sont les réflexes d’axone. L’idée et le terme ont été introduits par 
Langley (1900) et, depuis, on en a un peu abusé. Afin d’expliquer les 
réflexes déclenchés sans l’intervention de la moelle, Langley, qui 
n’admet pas la possibilité de réflexes ganglionnaires, pense que l’exci¬ 
tation des fibres sensitives peut déterminer une réaction vaso-motrice 
sans l’intervention d’une cellule nerveuse. D’après lui, l’axone des 
cellules du ganglion spinal se bifurque en deux rameaux, dont un se 
distribue à une surface sensible et l’autre à la paroi d’un vaisseau : 
l’influx pourrait aller directement des téguments aux vaisseaux sans 
passer par la cellule, il serait donc centrifuge dans le rameau qui va au 
vaisseau. Bayliss (1923) parle de réflexes d’axone vaso-dilatateurs. 
Wollard (1926) décrit parmi les branches d’un nerf sensitif certaines 
fibres aboutissant par bifurcation,d’une part,aux terminaisons sensi¬ 
tives, d’autre part, à la paroi vasculaire. Krogh (1927) et d’autres au¬ 
teurs encore admettent comme évidente la possibilité de réflexe 
d’axone... 

Il n’y a pourtant là encore qu’une hypothèse, séduisante certes, 
mais en contradiction avec la loi de polarisation dynamique de la cel¬ 
lule nerveuse... Le grand physiologiste W. B. Cannon écrivait en 1930 
(cité par A. Hogge) : « On peut démontrer l’existence d’axones-ré¬ 
flexes dans des conditions expérimentales, mais je ne vois pas avec 
évidence que ces réflexes jouent un rôle quelconque dans les conditions 
normales, si ce n’est dans le phénomène contestable de la dilatation 
des vaisseaux de la peau due à une irritation locale. » Depuis, Dale et 
Tinel ont démontré que ce phénomène est le résultat de la libération 
d’histamine... ? Les faits expérimentaux sur lesquels reposent l’hypo¬ 
thèse des réflexes d’axones pourraient peut-être s’expliquer par .l’ac¬ 
tion directe d’intermédiaires’chimiques sur les]appareils]périphériques ? 

3. — Les réflexes vaso-moteurs intramuraux. 

Dans la paroi même des vaisseaux peuvent se consommer des arcs 
réflexes rudimentaires. Leriche a mis en évidence en 1916, en inaugu¬ 
rant la sympathectomie péri-artérielle, le fait que l’artère se contracte 
lorsqu’on pince son adventice : il a appelé ce phénomène « réflexe de 
contact ». Il a écrit depuis : « L’excitation est produite sur l’artère, la 
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réponse motrice se fait dans l’artère, localement. On dirait qu’il y a 
de véritables réflexes artério-artériels, adventice ou endothélium d’une 
part, muscle lisse d’autre part. Il reste à savoir où est le centre de ré¬ 
flexions... » C’est également à des réflexes intramuraux que Malméjac 
(1935) fait appel pour expliquer le tonus vaso-moteur périphérique. 

Pour si séduisante que soit cette idée, actuellement admise par tous, 
de l’existence d’arcs réflexes intrapariétaux, il n’en reste pas moins, et 
H, Hermann (1939) y insiste dans son rapport, que le support morpho¬ 
logique nous en est inconnu, ou tout au moins incertain. 

On constate donc qu’en ce qui concerne les réflexes vaso-moteurs 
périphériques : ganglionnaires, d’axones ou intramuraux, nous sommes 
encore dans le domaine de l’hypothèse et obligés d’en revenir à la possi¬ 
bilité déjà évoquée d’un automatisme musculaire et non neuromus¬ 
culaire ; c’est alors que prennent toute leur valeur l’intervention des 
stimulations chimiques (métabolites, hormones) et la notion de « ré¬ 
flexes nutritifs « de Hess et de Fleish (cf. p. 197). 

III.— LA DIFFUSION DES RÉFLEXES VASO-MOTEURS 

Une des caractéristiques des réflexes vaso-moteurs comme des réac¬ 
tions sympathiques en général est leur possibilité de diffusion vers des 
territoires voisins ou distants. Cette capacité est probablement liée à 
l’organisation du sympathique en un système diffus, et à l’interven¬ 
tion dans ses mécanismes de stimulations hormonales. 

Le long des vaisseaux, de proche en proche, les réactions vaso-mo¬ 
trices s’étendent d’une artère ou d’une veine excitées ou lésées, elles 
peuvent diffuser vers les artères ou les veines voisines. L’atteinte d’une 
grosse artère modifie le tonus de ses branches collatérales par réflexes 
artério-artériels ; dans l’embolie et la thrombose aiguës, il y a vaso¬ 
constriction du réseau collatéral. 

Leriche remarque aussi : « L’interréaction des nerfs sensibles des ar¬ 
tères sur les veines et réciproquement. » Dans lesartérites, il y a sou¬ 
vent spasme veineux associé, et dans l’évolution d’une phlébite peut 
survenir un spasme artériel. Mais là on peut se demander si la réaction 
est le résultat d’une périphlébite ou d’une péri-artérite, qui irrite les 
fibres vaso-motrices adventitielles du vaisseau voisin, ou de réflexes 
artério-veineux ou veino-artériels ? 

L’extension des réflexes vaso-moteurs peut aussi se faire à distance 
et détermine des phénomènes qui se situent à la limite du physiolo¬ 
gique et du pathologique. 

La diffusion transversale ou symétrique se manifeste par des réac¬ 
tions vasculaires étendues d’un membre à son homologue. L’excita¬ 
tion de l’adventice d’une artère (sympathectomie péri-artérielle) peut 
modifier la vaso-motricité du côté opposé. Le réchauffement ou le 


refroidissement d’un membre provoque une réaction de même sens 
dans celui du côté opposé. Stewart (1911) avait déjà indiqué que, si 
l’on réchauffe un membre, la vaso-dilatation apparaît dans le membre 
homologue. Leriche et d’autres auteurs ont reconnu le fait. Learmouth 
(1943) a proposé de tirer parti de cette vaso-dilatation réflexe à dis¬ 
tance pour traiter certaines affections vasculaires des membres où elle 
est utile. 

La diffusion verticale ou homolatérale se voit davantage dans les 
réflexes pilo-moteurs que dans les réactions vaso-motrices. Comme 
la diffusion transversale, elle résulte de la mise en jeu de réflexes médul¬ 
laires. 


BIBLIOGRAPHIE 

Voir bibliographie chapitres I et II, plus : 

Learmouth (J. R.). Reflex vasodilatation inurgery. Edimburgh Med. Journ., 
vol. L, 1943, p. 140. 

Dale (H. H.). Natural chimical stimulation. Edimburgh Med. Journ., 45, 1938, 
p. 461-480. 

Gellhorn (E.). Autonomie régulations. Interscience publishers, New York, 1943. 
Langley (J. N.). On axon reflexes in lhe pfeganglionic libers of lhe sympaihetic 
System, 25, 1900, p. 364-398. 

Leriche (R.) et Fontaine (R.). Recherches expérimentales sur l’innervation vaso¬ 
motrice, les réflexes vasculaires des membres. Presse Méd., n° 54, 1927, p. 852- 
854. 

Tournadb (A.), Chabrol (M.) et Wagner (P. E.). Le système nerveux adrénalino- 
sécréteur. C. R. Soc. Biol., 93, 1925, p. 933. 

AVollard (H. H.). The innervation of blood vessels. Heart, 13. 1926, p. 319-376. 










VASO-CONSTRICTION ET VASO-DILATATION 


189 


CHAPITRE IV 

LA VASOCONSTRICTION ET LA 
VASO-DILATATION 

Depuis les mémorables expériences de Cl. Bernard sur le sympa¬ 
thique cervical (1851) et sur la corde du tympan (1853), on admet 
généralement l’existence de deux systèmes opposés : un vaso-constric¬ 
teur et un vaso-dilatateur et on s’est efforcé de retrouver pour l’inner¬ 
vation vasculaire l’antagonisme sympathique-parasympathique éta¬ 
bli dans le domaine viscéral. Pourtant si la systématisation des nerfs 
vaso-constricteurs est bien connue, celle des nerfs vaso-dilatateurs est 
loin de l’être. Nous sommes de ceux qui ne croient pas à leur existence 
et qui pensent qu’il peut y avoir vaso-dilatation sans qu’inter¬ 
viennent nécessairement de nerfs vaso-dilatateurs. 

I. — LE SYSTÈME VASO-CONSTRICTEUR 

L’appareil vaso-moteur décrit dans les deux premières parties de 
cet ouvrage constitue en somme un système vaso-constricteur ; les 
centres intraaxiaux et périphériques, les nerfs, les plexus et le muscle 
vasculaire répondent à l’excitation par une vaso-constriction, à la 
section par une vaso-dilatation. 

Les centres vaso-constricteurs corticaux, diencéphaliques, bulbaires, 
médullaires, périphériques ou intramuraux sont bien connus ; on sait 
que leur destruction détermine une'vaso-dilatation,4eur excitation une 
vaso-constriction. 

Les nerfs sympathiques , que ce soit les filets grêles qui cheminent 
sur toute artère ou les gros nerfs viscéraux, sont vaso-constricteurs. 

Les vaso-constricteurs de la tête viennent de la chaîne sympathique 
cervicale ; ils suivent les artères, ou se mélangent à certains nerfs 
crâniens (trijumeau, facial et autres). 

Les vaso-constricteurs des viscères thoraciques viennent de la chaîne 
cervicale et de la partie supérieure de la chaîne thoracique. L’accord 


n’est pas fait sur l’innervation des coronaires, certains prétendent que 
le sympathique y est vaso-dilatateur, (cf. p. 283). Ceux des viscères 
abdominaux naissent des ganglions thoraciques inférieurs, cheminent 
dans les splanchniques et suivent les pédicules viscéraux. Ceux des 
organes pelviens et génitaux externes viennent des ganglions lombaires 
et sacrés. 

Les vaso-constricteurs des membres quittent les ganglions corres¬ 
pondants, vont directement aux vaisseaux ou s’y rendent par les ra¬ 
meaux communicants gris, les troncs des plexus brachial et lombo- 
sacré et les nerfs mixtes. 

Dans l’artère , un muscle constricteur maintient en permanence le 
tonus vasculaire et peut se contracter ou se relâcher. 

Enfin, commandée par des centres adrénalino-sécréteurs diencépha¬ 
lique, bulbaire et médullaires et par les nerfs splanchniques, la médullo- 
surrénale sécrète une hormone vaso-constrictrice : l’adrénaline. 

IL — LE SYSTÈME VASO-DILATATEUR 

Le système vaso-dilatateur, à l’inverse du vaso-constricteur, et mal¬ 
gré les efforts de ceux qui cherchent à le bâtir depuis les expériences de 
Cl. Bernard sur le nerf de la corde du tympan, ne constitue pas un en¬ 
semble à l’abri des critiques. 

Il n’existe pas de centres vaso-dilatateurs supérieurs et segmentaires 
analogues aux centres vaso-constricteurs. 

Le centre vaso-dilatateur bulbaire décrit par Ranson et Billingsley 
(1916) est d’existence douteuse : l’hypotension qui succède à l’excita¬ 
tion du plancher du IV e ventricule en un point donné (le X étant coupé 
pour éviter la cardio-modération) est probablement le résultat d’un 
phénomène d’inhibition du tonus vaso-moteur central... ? 

Les centres médullaires parasympathiques vaso-dilatateurs, dont 
parle Ken Kuré (1928-1931), sont bien hypothétiques. Seule la colonne 
parasympathique sacrée d’où naissent les fibres qui vont constituer 
les nerfs érecteurs d’Eckart est peut-être un centre vaso-dilatateur... ? 

Les nerfs vaso-dilatateurs ne sont pas mieux connus que les centres. 
On a cru les découvrir dans les systèmes cérébro-spinal et sympa¬ 
thique. 

1° Les fibres vaso-dilatatrices des nerfs cérébro-spinaux ? 

Stricker (1876), Werziloff (1886), Gartner (1889), Morat (1892), 
Langley (1901) et d’autres ont démontré que la stimulation du bout 
périphérique des racines postérieures provoque une augmentation de 
la température probablement due à une vaso-dilatation et une hyper¬ 
hémie cutanée, et Foerster (1928) put confirmer ce phénomène chez 
l’homme, au cours d’une laminectomie. On a d’abord cru que les corps 
cellulaires de ces fibres vaso-dilatatrices se trouvaient dans la moelle 
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(Morat et récemment Ken Kuré). Actuellement, après Bayliss (1901) 
on pense que ces fibres ne se distinguent pas des sensitives et qu’elles 
fonctionnent à l’inverse de l’influx sensitif dans le sens «antidromique». 
D’après Langley (1923), leur distribution coïncide même avec celle 
des fibres de la sensibilité cutanée. Sheehan (1935) donne une autre 
explication : la vaso-dilatation est transmise par des fibres spéciales 
dont les corps cellulaires sont dans le ganglion spinal et sont stimulés 
par l’influx afférent des fibres sensitives suivant une forme d’axone 
réflexe. Chauchard (1946) croit que la vaso-dilatation due à l’excita¬ 
tion des racines postérieures n’est pas antidromique, qu’elle n’implique 



Fig. 60 .—La conduction antidromique des fibres sensitives. 1. Racine postérieure. 
•— 2. Nerf mixte. — 3. Peau et réflexe d’axone. 


pas des fibres sensitives, mais des neurones effecteurs spéciaux qui 
ont certains caractères des neurones sympathiques, mais en diffèrent 
par le fait qu’il n’y a qu’un neurone de la moelle au vaisseau. 

Depuis Vulpian, on sait que l’excitation du bout périphérique de 
certains nerfs mixtes a un effet vaso-dilatateur. L’excitation du nerf 
intermédiaire de Wrisberg, de la corde du tympan, du lingual, est suivie 
de vaso-dilatation et de sécrétion des glandes sous-maxillaire et su¬ 
blinguale, et salivaires accessoires. La stimulation du glosso-pharyn- 
gien se traduit par un effet vaso-dilatateur et sécrétoire au niveau de 
la parotide, du tiers postérieur, de la langue et du pharynx. L’excita¬ 
tion du bout périphérique du sciatique provoque une vaso-dilatation 
(Dogiel, 1871) et la stimulation des autres nerfs mixtes a le même effet. 
La vaso-dilatation succède à un premier temps de vaso-constriction, et 
on s’est demandé si la raison n’en est pas que les fibres vaso-constric¬ 
trices dégénèrent plus vite que les vaso-dilatatrices ? 

2° Les fibres vaso-dilatatrices sympathiques ? 

Dastre et Morat (1880) ont observé que la stimulation du sympa- 
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thique cervical du chien détermine une vaso-dilatation de la face et de 
la cavité buccale, et en ont conclu que les fibres vaso-dilatatrices se 
rendent aux vaisseaux par la voie sympathique. Langley et Dickinson 
(1890) ont obtenu des résultats analogues. 

Dale (1906) a montré qu’après la paralysie des terminaisons sympa¬ 
thiques vaso-constrictrices par l’ergotamine, une injection d’adréna¬ 
line ou la stimulation des splanchniques entraînent une baisse de la 
tension artérielle ; il en con¬ 
clut que les nerfs sympathi- * 

ques possèdent des fibres Js/ 

vaso-dilatatrices dont l’ac- Jj7 

tion est normalement mas- V/ 

quée par les fibres vaso- vLf 

constrictrices. 

croient à l’existence dans // 
les nerfs sympathiques de ^ 

fibres vaso-constrictrices et , /\ 

vaso-dilatatrices. D’après 1 , ‘(mil f||jfr 

eux les sympathectomies 'j/JiHIH Hillinili'} 

suppriment le pouvoir vaso- JB 

dilatateur aussi bien que ï) 

vaso-constricteur des artères ^ fs 

' périphériques ; ils en veulent ^ 7)// 

pour preuve le fait que 
la main sympathectomisée 
d’un sujet placée devant 

mip smii-rp Ho chaleur np Fig - 61 - “ Schéma de l'innervation vasculaire 
une som ce ac cnaieur ne supposant l'action de nerfs vaso-constricteurs 

présente pas de vaso-dilata- et vaso-dilatateurs sur un système nerveux ter- 

tion, ni d’élévation de tem- minal W ' ûprès T,NEL >’ 

pérature, et que, dans les mêmes conditions, le petit doigt d’un sujet 

dont le cubital a été anesthésié reste froid. 

Rappelons enfin que, d’après certains auteurs, le sympathique, dans 
la règle vaso-constricteur, serait vaso-dilatateur des artères coronaires, 
pulmonaires... 


Groupant l’ensemble des faits et hypothèses que nous venons de 
rapporter, Ken Kuré admet : 

Un premier groupe de filets vaso-dilatateurs dans les nerfs crâniens : 
ils gagnent la tête par le trijumeau, le facial et le glosso-pharyngien, 
et les viscères par le pneumogastrique : ils contribuent à former ce 
qu’on appelle le parasympathique crânien. 

Un deuxième émerge de la moelle sacrée, passe par les nerfs érec- 
teurs, va aux organes du petit bassin et génitaux externes, il consti¬ 
tue le parasympathique sacré... 
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Un troisième groupe d’origine thoraco-lombaire suit les nerfs sym¬ 
pathiques (splanchniques) et va à certains viscères. 

Un quatrième comporte les vaso-dilatateurs des racines postérieures 
et des nerfs cérébro-spinaux ; à leur sujet Ken Kuré (1931) emploie 
le terme de parasympathique spinal. 

Le système vaso-dilatateur bâti, il resterait à dire comment les 
nerfs vaso-dilatateurs déterminent la vaso-dilatation, puisque les vais¬ 
seaux ne possèdent pas de muscle vaso-dilatateur. 

D’après les recherches récentes faites surtout par Loewi (1921), 
Cannon et Bacq (1931). Dale (1933-34), les nerfs organo-végétatifs 

interviennent sur les tissus, en 
provoquant la libération de subs¬ 
tances appelées « médiateurs 
chimiques » qui servent d’inter¬ 
médiaires entre la fibre nerveuse 
et le tissu. Les nerfs vaso-cons¬ 
tricteurs feraient contracter la 
musculature des artères en libé¬ 
rant à leurs extrémités adréna¬ 
line ou sympathine ; leurs effets 
sont inversés par l’ergotamine. 
Les nerfs vaso-dilatateurs les 
feraient relâcher par l’intermé¬ 
diaire d’une autre substance,’ 
l’acétylcholine ; l’atropine les 
inhiberait. Dale propose de clas¬ 
ser les nerfs organo-végétatifs 
en adrénergiques et cholinergi- 
ques ; classification qui remplacerait celle de sympathique et 
parasympathique et celle de vaso-constricteur et vaso-dilatateur. 
Tinel et Hungar (1937) ont individualisé un troisième système de nerfs 
comprenant les nerfs sensitifs, et dont le pouvoir vaso-dilatateur anti- 
dromique se ferait par l’intermédiaire de l’histamine ; conception ad¬ 
mise par Lewis et combattue par Dale. 





Fig. 62. : — Schéma de l'innervation vascu¬ 
laire supposant l'action de nerfs vaso- 
constricteurs et vaso-dilatateurs sur un 
appareil chromaffine producteur d'une 
substance intermédiaire (d’après Tinel). 


III. CRITIQUE DU SYSTÈME VASO-DILATATEUR 

Malgré les nombreuses recherches faites pour découvrir le trajet 
des fibres vaso-dilatatrices, on ne peut pas encore bâtir un système 
vaso-dilatateur à l’abri des critiques. 

Les centres vaso-dilatateurs intraaxiaux, à part peut-être le centre 
parasympathique sacré, sont d’existence douteuse. La vaso-dilatation 
d’origine centrale apparaît plus comme le résultat d’une inhibition 
des centres vaso-constricteurs que de l’intervention de centres vaso¬ 
dilatateurs. 


i 

! 


Les fibres vaso-dilatatrices dont on a signalé la présence restent mal 
définies. Les phénomènes observés dans les conditions expérimentales 
diffèrent probablement de ceux qui se réalisent à l’état physiolo¬ 
gique. 

S’il est indéniable que l’excitation des racines postérieures provoque 
une hyperhémie cutanée, la nature exacte de ces fibres n’a pas pu être 
déterminée. D’après Ilinsey (1934), Westbroock et Tower (1940), et 
d’autres, l’action vaso-dilatatrice des racines postérieures n’est pas 
duc à l’existence d’un influx parasympathique parti de centres mé¬ 
dullaires comme le suggère Kuré (1931). La section des nerfs d’un 
membre ne supprime pas la possibilité des phénomènes vaso-moteurs 
(Ascroft, 1937, Kinsey et Phillips, 1938) et celle des racines posté¬ 
rieures ne provoque pas une vaso-constriction. Leriche signale l’obser¬ 
vation d’un homme dont toutes les racines cervicales postérieures 
avaient été sectionnées par un arrachement du plexus brachial et chez 
lequel persistaient des possibilités de vaso-dilatation intense dans le 
membre supérieur sous l’effet de l’injection intraveineuse d’un produit 
vaso-dilatateur (acécoline). De même, si l’excitation de la corde du 
tympan provoque une vaso-dilatation linguale et sous-maxillaire, la 
section de ce nerf n’a pas l’effet inverse. En conclusion, la conduction 
antidromiquc que découvre l’expérimentation ne paraît jouer aucun 
rôle dans le maintien du tonus vasculaire physiologique. 

Quant à la présence de fibres vaso-dilatatrices dans le sympathique, 
elle est pour le moins surprenante, puisque l’excitation du sympathique 
en quelque point que ce soit provoque une vaso-constriction et la sec¬ 
tion une vaso-dilatation. Les fibres sympathiques répondent pourtant 
quelquefois en sens inverse de la normale. Cannon, Leyman (1913) 
ont démontré que la vaso-dilatation déterminée par la stimulation 
électrique légère des splanchniques ne signifie pas qu’il existe des 
fibres vaso-dilatatrices dans ces nerfs, mais résulte de la décharge 
d’une quantité minime d’adrénaline? Môrre et Purinton (1900), Lai- 
gnel-Lavastine ont signalé l’effet vaso-dilatateur d’une petite dose 
d’adrénaline (cf. p. 180). 

En conclusion, autant l’appareil neuroendocrinien vaso-constric¬ 
teur est évident, autant est encore vague, malgré tous les travaux 
accumulés, l’ébauche d’un système vaso-dilatateur antagoniste. Les 
nerfs vaso-constricteurs sont rencontrés en tous points de l’organisme, 
les nerfs vaso-dilatateurs restent cachés. Leriche signale que Cl. Ber¬ 
nard lui-même a émis l’hypothèse qu’ils agiraient « par une sorte 
d interférence nerveuse en suspendant l’action des nerfs vaso-cons¬ 
tricteurs» ; il ajoutait que cette hypothèse a un grand nombre de faits 
en sa faveur. Leriche écrit : « Il n’y a pas d’endroit où une section 
nerveuse produise une vaso-constriction», de plus il remarque que les 
maladies de la vaso-constriction sont fréquemment rencontrées en 
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clinique, alors qu’on ne connaît aucune maladie de la vaso-dilatation 
pure par excitation des vaso-dilatateurs. Nous constaterons ce point 
encore en étudiant les maladies de la vaso-motricité. 


IV. — CONCEPTION D’UN SYSTÈME VASO-MOTEUR 

UNIQUE 

Plutôt que de chercher à construire deux systèmes antagonistes 
vaso-constricteur et vaso-dilatateur, n’est-il pas préférable d’ad- 
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Fig. 63. — Schéma supposant l’existence d’un seul système de nerfs vaso-moteurs. — 
1. Influx vaso-moteur central. — 2. Neurone préganglionnaire. — 3. Neurone 
ganglionnaire. 


mettre l’existence d’un appareil neuroendocrinien unique, chargé de 
maintenir le tonus vasculaire et pouvant être l’objet de stimulations 
variées qui, par le jeu de réflexes incessants et innombrables, adaptent 
le tonus vasculaire au prorata des besoins. Pour expliquer la vaso-di¬ 
latation sans faire intervenir des nerfs vaso-dilatateurs, il suffît de 
voir dans ce phénomène le résultat de. l’inhibition des tonus vaso- 
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moteurs central ou périphérique. Nous développerons cette idée dans 
le chapitre suivant sur la classification des réactions vaso-motrices et 
la retrouverons dans la pathogénie des maladies de la vaso-motricité. 

H. Hermann arrive à une conception analogue lorsqu’il distingue : 
1° une vaso-dilatation par affaiblissement du tonus vaso-moteur bul¬ 
baire : vaso-dilatation passive ; 2° une vaso-dilatation par action 
directe des influences nerveuses ou hormonales sur la demi-contrac¬ 
tion du muscle vasculaire : vaso-dilatation active. 

Ceci nous amène à discuter d’un point de terminologie. On parle 
fréquemment de « vaso-dilatation active » et de « vaso-dilatation pas¬ 
sive a, or, nous venons d’aboutir à cette idée que la vaso-dilatation est 
le résultat du relâchement de l’appareil vaso-moteur par inhibition du 
tonus vaso-moteur : ce qui implique qu’un tel phénomène relève d’un 
mécanisme passif. La vaso-dilatation ne peut être que passive. Il y a 
pourtant 2 types de vaso-dilatation (peut-être deux degrés) : la pre¬ 
mière se manifeste par une hyperhémie avec hyperthermie et rougeur ; 
son siège est artériel ou artériolaire et son mécanisme nerveux, central 
ou périphérique (inhibition ou section des voies vaso-constrictrices) ; 
la seconde se manifeste par du refroidissement et de la cyanose ; elle 
est en relation avec un engorgement capillaire et une stase veineuse, 
et son mécanisme peut-être nerveux (section d’un nerf mixte) ou hu¬ 
moral. La nature différente de ces 2 types de vaso-dilatation est bien 
démontrée par le fait que, chez les sujets qui ont un arrachement du 
plexus brachial ou une plaie d’un nerf mixte et dont le membre est 
froid et cyanosé (vaso-dilatation dite passive, ou mieux stase capil- 
laro-veineuse), on peut, par action sur le sympathique ou injection 
de produits vaso-dilatateurs, provoquer une hyperhémie qui réchauffe 
et rougit leurs membres (vaso-dilatation dite active ou mieux arté¬ 
rielle). 
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CHAPITRE V 

ESSAI DE CLASSIFICATION 
DES RÉACTIONS VASO-MOTRICES 

Les réactions vaso-motrices se font dans le sens dé la vaso-constric- 
tion. ou de la vaso-dilatation. Elles sont soit locales ou régionales-et 
relèvent d’automatismes périphériques, soit, au contraire, étendues 
ou généralisées et nécessitent l’intervention de mécanismes centraux. 
En ce qui concerne leur signification, elles contribuent à l’accomplisse¬ 
ment de certaines fonctions, ou représentent la réaction de l’organisme 
à une agression extérieure. 

I. LES RÉACTIONS VASO-MOTRICES « DE FONCTION » 

1° Les équilibres thermique et tensionnel continuellement détruits 
par l’activité des tissus ou par des facteurs exogènes sont rétablis par 
le jeu de réflexes vaso-moteurs. L’influx correcteur part du diencé- 
phale ou du bulbe : au repos, tous les tissus subissent leur contrôle ; un 
organe particulier en état d’activité y échappe temporairement, tandis 
que l’équilibre est maintenu dans le reste de l’organisme. 

2° Le travail musculaire, les fonctions viscérales, les sécrétions 
glandulaires sont favorisés par des réactions vaso-motrices qui se 
font toujours dans le sens de la vaso-dilatation. La sensibilité des 
parois artériolo-capillaires aux produits chimiques de l’activité tissu¬ 
laire (métabolites) suffît à expliquer cette vaso-dilatation fonction¬ 
nelle. Même après l’extirpation du sympathique caténaire et des surré¬ 
nales, et donc en l’absence de l’influx vaso-moteur central et de l’adré¬ 
naline, elle peut se déclencher : c’est ce que, depuis Hess, on appelle 
« réflexe nutritif ». 

La vaso-dilatation d’un muscle en exercice ne paraît pas en relation 
avec l’excitation des nerfs mais avec l’action directe sur la paroi vas¬ 
culaire des métabolites acides libérés par les contractions musculaires 
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(Hess, 1916, Gaskell, 1920, Fleish, 1931, Grant, 1938). L’activité des 
muscles viscéraux libèrent des métabolites qui agissent probablement 
aussi dans le même sens sur la circulation viscérale. 

L’intervention des métabolites peut encore expliquer la vaso¬ 
dilatation associée à l’activité glandulaire (Merckel, Bankroft, Lobb 
et Eckard, Severini). Celle qui existe dans les glandes sous-maxillaire 
et sublinguale, lors de l’excitation de la corde du tympan ou du lin¬ 
gual, paraît être le résultat de la stimulation des fibres sécrétrices et 
non de fibres vaso-dilatatrices, et la conséquence du fonctionnement 
glandulaire plutôt que sa cause. Le fait que la striction ou la ligature 
des artères ne suppriment pas le flux salivaire déterminé par l’excita¬ 
tion des fibres sécrétoires en apporte une preuve indirecte : la sécré¬ 
tion n’est pas conditionnée par la vaso-dilatation, mais paraît au 
contraire la déclencher. Dans le même ordre d’idée, rappelons que 
l’injection d’urée dans le sang provoque une vaso-dilatation du rein 
probablement en .activant les cellules rénales. 

La présence de réflexes nutritifs dans le cerveau a été démontrée 
par Penfield et ses collaborateurs (1939) ; si un thermo couple est placé 
sur l’aire corticale correspondant à la motricité de la main, par exemple, 
la stimulation qui détermine un mouvement de la main est accom¬ 
pagnée d’une augmentation de la circulation de cette aire ; il n’en est 
rien si les autres foyers du cortex moteur sont stimulés. Il apparaît 
donc que l’augmentation de l’activité cérébrale détermine celle de la 
circulation de la portion active, réaction probablement due à la for¬ 
mation de métabolites provenant de l’activité neuronique. 

Ainsi, chaque fois qu’un tissu ou un organe entre en activité, ses 
vaisseaux se dilatent ; ce phénomène est le résultat de la libération 
de produits du métabolisme tissulaire (I), qui favorise la fonction par 
l’hyperhémie déterminée, c’est ce que Hess a appelé «réflexe nutritif». 
Les nerfs musculaires, viscéraux, glandulaires ont indirectement un 
effet vaso-dilatateur : il n’y a pas de nerfs vaso-dilatateurs, mais des 
nerfs à effet vaso-dilatateur. L’action des métabolites est directe sur 
la paroi des capillaires, elle est au contraire indirecte sur celle des ar¬ 
térioles et des artères ; pour expliquer que l’artère fémorale se dilate 
quand les muscles qu’elle irrigue entrent en activité, il faut faire inter¬ 
venir le système nerveux ; les métabolites excitent peut-être les appa¬ 
reils sensitifs et déclenchent des réactions réflexes à distance, que 
Fleish a appelé « réflexe nutritif ascendant ». 

Dans le cadre de la vaso-dilatation fonctionnelle sans nerfs vaso¬ 
dilatateurs on peut aussi inscrire le réflexe de Loven : l’excitation du 
bout central d’un nerf périphérique provoque la vaso-dilatation de 
l’artère ou de l’organe qui en dépendent au point de vue vaso-moteur 

(1) Rappelons que la plupart des extraits de tissus ou d’organes sont vaso-dila¬ 
tateurs (Fontaine et Jung, 1930). 
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et une vaso-constriction généralisée. D’après l’hypothèse que nous 
suivons, la vaso-dilatation obtenue est le résultat de l’inhibition par 
l’excitation périphérique (expérimentale ou fonctionnelle) du tonus du 
centre vaso-moteur médullaire correspondant et non de l’excitation 
d’un centre vaso-dilatateur. 

3° L’appareil de l’érection paraît être un système vaso-dilatateur 
complet et indiscutable : il est pourvu d’un centre vaso-dilatateur 
(colonne médullaire sacrée), de fibres vaso-dilatatrices qui sortent des 
racines des 2 e et 3 e nerfs sacrés (Gaskell, 1887, Sherrington, 1892), de 
nerfs vaso-dilatateurs (nerfs érecteurs d’Eckart). D’après Schilf (1927), 
ils sont les seuls dont on peut affirmer la nature vaso-dilatatrice. 
Hogge pense au contraire que l’intervention de nerfs vaso-dilatateurs 
dans les phénomènes de l’érection n’est pas prouvée et qu’il s’agit 
plutôt de nerfs inhibiteurs... 

II. — LES RÉACTIONS VASO-MOTRICES «DEDÉFENSE» 

Notre organisme réagit à l’action prolongée de tout agent d’agres¬ 
sion : ces réactions constituent ce que Hans Selye a appelé « syndrome 
général d’adaptation » et dont il a montré )e rôle pathogène. Le système 
vaso-moteur est celui qui réagit le plus aux agressions extérieures. 
La réaction vaso-motrice de défense siège surtout dans le territoire 
vasculaire cutané. Elle se compose en général d’une phase vaso-cons- 
trictive et d’une phase vaso-dilatatrice ; Leriche y a insisté. La vaso¬ 
dilatation est quelquefois primitive, ou peut le paraître, en raison de la 
brièveté de la vaso-constriction initiale. 

1° Les réactions vaso-motrices locales : 

Toute excitation mécanique, thermique, chimique, électrique de la 
peau provoque une réaction vaso-motrice, à prédominance dilatatrice 
(triade réactionnelle de Lewis, i927, cf. p. 210). Il est admis aujourd’hui 
qu’une substance normalement présente dans la peau, et ayant les 
propriétés de l’histamine (substance H de Lewis) est mise en liberté 
lors des excitations cutanées de toutes sortes. D’après certains, elle 
agirait par le jeu de réflexe d’axone, et nécessiterait l’intégrité des 
fibres sensitives. 

Toute modification thermique agit sur la vaso-motricité cutanée. Le 
froid est vaso-constricteur, et le chaud vaso-dilatateur. Toutefois, lors 
d’un froid intense, quand une vaso-constriction excessive de la peau 
risque d’entraîner des troubles trophiques, les vaisseaux cutanés se 
mettent en vaso-dilatation. Les grosses variations thermiques sont 
réglées par le centre thermo-régulateur diencéphalique et probable¬ 
ment par l’intermédiaire des centres vaso-moteurs bulbo-médullaires. 

Les réactions vaso-motrices locales aux agents extérieurs ne mettent 
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en jeu que les systèmes de la périphérie et l’excitabilité propre de la 
paroi vasculaire aux métabolites locaux. 

2° Les réactions vaso-motrices générales : 

Tout choc émotif ou traumatique cause un ébranlement du système 
végétatif qui se traduit surtout par des phénomènes vaso-moteurs. 
Nous dirons plus loin le rôle des slirnuli psychiques dans le détermi¬ 
nisme des troubles fonctionnels vaso-moteurs qui peuvent s’atténuer, 
disparaître ou persister et déterminer des altérations somatiques (pa¬ 
thologie psychosomatique, cf. p. 222). 

La réaction vaso-motrice émotive se fait en général dans le sens de 
la vaso-constriction. Du cortex et du diencéphale, l’influx est transmis 
aux vaisseaux, par le système vaso-moteur, ou par les voies adréna- 
lino-sécrétrices et la surrénale. Souvent, la phase de vaso-constriction 
est suivie d’une phase de vaso-dilatation ; il semble qu’après un ébran¬ 
lement violent, le système vaso-moteur cherche son équilibre et que la 
vague vaso-motrice se décompose en un flux vaso-constricteur et un 
îeflux vaso-dilatateur ; après l’excitation ou la libération des centres 
vaso-constricteurs, vient peut-être leur défaillance temporaire ? 

Dans certains cas, au contraire (choc traumatique, érythème pu¬ 
dique, choc anaphylactique), la réaction est d’emblée vaso-dilatatrice 
et résulte probablement d’une inhibition temporaire des centres vaso¬ 
moteurs bulbo-médullaires. 

Remarquons en terminant que dans cette classification nous ne 
faisons jamais intervenir de nerfs vaso-dilatateurs ; elle présente pro¬ 
bablement des lacunes et des points faibles, nous pensons toutefois 
qu’il y en a moins que dans la construction d’un système vaso-dila¬ 
tateur. 
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QUATRIÈME PARTIE 

L’EXPLORATION CLINIQUE 
ET LA PATHOLOGIE 
DU SYSTÈME NEUROYASCULAIRE 


Les dérèglements du système neurovasculaire sont rencontrés dans tous 
les domaines de la pathologie ; en faire l'ênumêralion nous enlrainerail 
au delà des préoccupations de cet ouvrage. Nous passerons en revue 
les « méthodes d'exploration » du système neurovasculaire el parle¬ 
rons des « maladies propres de la vaso-moiriciiê » el des « douleurs vas¬ 
culaires ». 








CHAPITRE PREMIER 


L’EXPLORATION CLINIQUE 
DU SYSTÈME NEUROVASCULAIRE 


En explorant le système neurovasculaire, on peut faire soit le bilan 
de la circulation générale, soit celui d’une circulation locale. Par des 
tests précis, on arrive avant le traitement à déterminer la capacité 
de vaso-dilatation d’un territoire vasculaire donné, à dire si une opé¬ 
ration sympathique est justifiée et où elle doit porter ; après l’opéra¬ 
tion, on a la possibilité de juger objectivement des résultats. 

Les épreuves sont délicates d’utilisation et d’interprétation ; elles 
sont de valeurs inégales ; leur multiplicité laisse soupçonner leurs im¬ 
perfections. 

I. — LA COLORATION DES TÉGUMENTS 

La circulation joue un rôle capital dans les modifications de la colo¬ 
ration locale. Elles sont surtout nettes dans les régions où la circulation 
capillaire est riche : face (pommette, oreille, conjonctive, gencives) et 
extrémités des membres. Les colorations anormales vont des teintes 
érythémateuse (hyperhémie) ou cyanotique (stase veineuse), à la 
pâleur cireuse (vaso-constriction). L’interprétation est quelquefois dif¬ 
ficile : il faut faire des examens comparatifs et symétriques, et mettre 
en relief les modifications circulatoires par certaines manœuvres. 
Thomas Lewis (1924) a publié une échelle qui permet de comparer, 
chez un même sujet, la couleur de la peau à différents moments. On 
s’est servi aussi d’une cellule photo-électrique qui, impressionnée par 
les changements de coloration de la peau, les transmet à un galvano¬ 
mètre. 

Les variations de position (élévation et abaissement d’un membre) 
modifient la coloration. S’il y a vaso-constriction ou vaso-dilatation 
active, il n’apparaît presque pas de changement. S’il y a vaso-dilata- 
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tion passive, le membre se décolore en position élevée et se recolore 
vite et d’un seul coup en position déclive, en raison de l'atonie des 
parois vasculaires qui se remplissent ; la couleur cyanotique est loca¬ 
lisée à la partie déclive (topographie en gant ou en chaussette) ou 
dans le territoire sensitif d’un nerf dans le cas de sa paralysie. 

L’épreuve de Moskowicz consiste à enrouler une bande d’Esmach à 
la racine d’un membre, et à l’enlever brusquement après 1 ou 2 mi¬ 
nutes. Cette épreuve donne théoriquement les résultats suivants : 
retard du retour du sang quand il existe une hypertonie des vaso- 
constricteurs, et au contraire accélération lorsqu’ils sont paralysés. En 
réalité, elle ne renseigne que sur l’état de la circulation superficielle et 
comporte de très grandes variations individuelles. 

II. — LA TEMPÉRATURE ET LES ÉPREUVES 
THERMOMÉTRIQUES 

La température est essentiellement liée à l’activité circulatoire (1) 
et son étude est un excellent procédé d’investigation du tonus vaso¬ 
moteur. Si la coloration des téguments dépend de l’état des capillaires 
et des veinules, leur température paraît surtout liée à l’activité des 
artères et des artérioles. La vaso-constriction entraîne un abaissement 
thermique ; la vaso-dilatation, au contraire, une élévation. Pâleur et 
cyanose vont de pair avec le froid, rougeur avec la chaleur ; il peut tou¬ 
tefois exister des dissociations paradoxales (L. Cornil, A. Jouve, 1949). 

On peut juger des variations de la température par la palpation des 
zones symétriques, lorsque les différences sont suffisamment marquées, 
ou mieux grâce à un thermomètre à mercure, dont le réservoir plat 
peut s’appliquer sur la peau, ou à un couple thermo-électrique relié à 
un électroscope à miroir très sensible. En général, il est difficile d’ap¬ 
précier l’asymétrie thermique de 2 régions ; des épreuves sont néces¬ 
saires pour la rendre plus nette. 

Avant d’étudier ces épreuves thermométriques, voyons les causes 
d’erreurs possibles et les précautions générales à prendre pour appré¬ 
cier l’état de la circulation périphérique, d’après la température super¬ 
ficielle. 

Les facteurs intrinsèques qui normalement font varier la tempéra¬ 
ture sont : les mouvements du sujet, son émotivité, l’état de veille ou 
de sommeil, la région du corps intéressée. Simpson (1931) a démontré 
l’existence d’augmentation et de diminution quotidienne de la circu¬ 
lation périphérique ; il faut donc réaliser ces épreuves aux mêmes 
heures de la journée. S'il fait trop chaud, si le sujet a de la fièvre, s’il 

(1) L’activité cellulaire intervient aussi, car après suppression de toute circulation 
on peut, en excitant les nerfs, provoquer une légère et passagère élévation de la 
température. 
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présente un état cachectique, les tests sont sans grande valeur, du fait 
de la perte du tonus vaso-moteur normal. Hustin (1935) a montré 
que les réflexes vaso-constricteurs, engourdis pendant le sommeil, 
réapparaissent avec le réveil et le retour des excitations extérieures. 
Il mesure sur un homme alité la température du pied, toutes les 10 mi¬ 
nutes pendant 24 heures, et constate une vaso-constriction et une 
chute de la température de 3 à 4 degrés qui commence vers 5 h. du ma¬ 
tin et finit progressivement vers 9 à 10 h. 

Coller et Maddock (1932) ont étudié la température moyenne des 
différentes parties du corps en maintenant une température ambiante 
constante. Chez un individu normal, malgré des fluctuations diverses 
d’une heure à l’autre ou d’un jour à l’autre, des points symétriques des 
2 moitiés du corps ont des températures très voisines : le membre sain 
peut donc servir de comparaison avec le malade. La vaso-constriction 
augmente au fur et à mesure qu’on se rapproche de la périphérie, les 
mains et les pieds sont les parties les plus froides du corps ; c’est sur¬ 
tout à partir du coude et du genou, que la température baisse (fig. 65 
et 66). White pense que les extrémités, moins couvertes depuis tou¬ 
jours, ont été plus exposées aux variations extrêmes de la température 
que le reste du corps, et ont de ce fait développé une possibilité de con¬ 
trôle plus efficace de la conservation de la chaleur. 

Le facteur extrinsèque principal est la température extérieure et le 
degré hygrométrique. Les jours de grande chaleur, la capacité de vaso¬ 
constriction périphérique est en partie perdue et les tests qui portent 
sur la température cutanée sont sans valeur. White insiste sur la né¬ 
cessité qu’il y a pour explorer la vaso-motricité à posséder une pièce 
où l’humidité et la température peuvent être maintenues constantes 
pendant 2 heures en toutes saisons de l’année. 

Les épreuves lhermomèlriques dérivent de celle de Brown-Séquard- 
Tholozan qui consiste à étudier les réflexes vaso-moteurs provoqués 
au niveau d’un membre sain ou malade, par des applications chaudes 
ou froides faites à distance sur le sternum ou le membre opposé. 

La base théorique de ces tests est que l’organisme réalise toute éli¬ 
mination calorique grâce à une vaso-dilatation, surtout marquée au 
niveau des extrémités. Cette vaso-dilatation est réglée par le système 
vaso-moteur ; si les artères sont oblitérées, elle ne peut se produire. 

Depuis les travaux de Babinski et de Heitz, une épreuve classique 
est de plonger dans un bain de 39 à 40° un membre ischémié, et d’ob¬ 
server ses réactions. Si l’ischémie relève d’un spasme artériel, le mem¬ 
bre se réchauffe, si elle résulte d’une oblitération artérielle, il reste 
froid. Plus intéressantes sont les réactions thermiques provoquées in¬ 
directement. Lewis et Pickering (1931) ont imaginé un dispositif 
grâce auquel le corps du sujet enfermé dans une cabine chauffée élec¬ 
triquement peut être exposé à une température élevée, tandis que les 
membres sont à l’extérieur ; l’état de leur circulation peut être appré¬ 
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cié d’après la rapidité de leur réchauffement. Gibbon et Landis (1932) 
décrivent une méthode permettant d’explorer la circulation d’un mem¬ 
bre en trempant dans l’eau chaude à 112° F. (45° C.) le membre opposé. 
D’après eux, la réponse vaso-dilatatrice est apparente au bout de 
15 minutes, et elle est (1) à son maximum, en 70 minutes environ. 
Coller et Maddock (1932), White (1940) provoquent l’élévation ther¬ 
mique en couvrant le sujet mis dans une pièce à température cons¬ 
tante, avec des couvertures, tandis que les membres restent découverts. 
Naide et Sayn ont proposé un test très simple qui consiste à mesurer 
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Fig. 64. — Index d'occlusion après rachianesthésie. Dans le premier cas (maladie de 
Buerger) il y a thrombo-angéite oblitérante et effet peu marqué de 1 opération. 
Dans le 2 e cas, il y a spasme artériel, et l’opération sympathique agit au con¬ 
traire au maximum (d’après J. C. White). 

la température des doigts après un séjour de 15 minutes, sans vête¬ 
ment, dans une pièce à 20° C. Si la température descend au-dessous 
de 20° C., on peut dire qu’il y a une hypertonie vasculaire ; si elle reste 
aux environs de 25° C., on peut conclure à l’inverse. La circulation 
collatérale se développe moins bien lorsqu’il existe une hypertonie et 
la sympathectomie est indiquée. E. W. Rector (1947) critique ce test. 

L’importance d’un spasme artériel ou la capacité de vaso-dilatation 
d’un territoire vasculaire donné ne peuvent pas être jugées d après 
l’augmentation totale de la température qui suit l’inhibition vaso¬ 
motrice ; ce chiffre dépend trop de la température initiale. Pour re- 

(1) Bear moût h (1943) a proposé de tirer parti de ce réflexe vaso-dilatateur du 
point de vue thérapeutique : il pense qu’on peut améliorer la circulation d’un mem¬ 
bre en réchauffant l’autre. 



















206 


EXPLORATION CLINIQUE ET PATHOLOGIE 

médier à cette cause d’erreur, Morton et Scott (1930) ont proposé 
d’interpréter le résultat des épreuves par le calcul de « l’index d’occlu¬ 
sion ». D’après eux, dans la moyenne des cas normaux, lorsque le tonus 
vaso-constricteur des extrémités a été relâché par l’élévation de la 
température du corps ou par le blocage anesthésique, il existe un « ni¬ 
veau de vaso-dilatation normal » dont la limite inférieure se situe à 
86° 5 F. soit 31° C. (1), lorsque la température de la pièce est à 68° F. 
(20° C.). En faisant la différence entre ce chiffre moyen et celui obtenu, 



Fm. 65. Température cutanée du membre supérieur d'un sujet atteint de maladie 
de Raynaud avant et après une sympathectomie préganglionnaire. La courbe 
moyenne des sujets normaux est donnée pour comparaison (d'après J. C. Whitf.) 


on calcule 1’ « index d’occlusion », qui permet de mesurer le degré de 
vaso-dilatation artériolaire et de suspecter l’existence ou non d’une 
lésion organique et donc l’importance de l’oblitération (fig. 64). C’est 
ainsi que dans la maladie de Raynaud, l’index est égal à 0, tandis que 
dans une artérite oblitérante, la très faible réponse vaso-dilatatrice 
peut rester loin du niveau normal, à 24°, par exemple, et l’index d’oc¬ 
clusion est 31° — 24° = 7°. 

White (1941) examine pendant une heure les réactions thermiques 
d’un sujet, placé dans une pièce où la température reste invariable¬ 
ment à 68° F. (20° C.), et couvert par un drap de lit et une mince 
couverture de coton du creux axillaire au pli de l’aine. La température 
superficielle est prise en divers points des membres. Chez les sujets 


(1) A 90° F., soit 32° G., d’après White et Smithwick (1941). 
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normaux, les variations se situent surtout au niveau du tiers distal 
tandis que dans la portion supérieure il y a peu de différence. Dans les 
cas de maladie de Raynaud, la température baisse brusquement à 
partir du milieu de l’avant-bras ou de la jambe ; les doigts et orteils 
sont au-dessous de la température de la pièce ; la courbe ressemble à 
celle obtenue au niveau d’une main refroidie et signifie une augmenta¬ 
tion de l’activité sympathique. Si, après l’infiltration des nerfs, la tem¬ 
pérature d’un doigt monte au-dessus de 90° F. (32° C.) on peut penser 
qu’il n’y a pas de lésion organique vasculaire, mais une affection pure¬ 



Fig. 66. — Température cutanée du membre inférieur d'un sujet atteint d’hypertonie 
vasculaire, avant et après sympathectomie. La différence entre cette courbe et celle 
d’un sujet normal est moins marquée qu’au niveau du membre supérieur, car 
le tonus vasculaire est normalement plus important au membre inférieur qu au 
supérieur (d’après J. C. White). 


ment vaso-motrice; l’index d’occlusion est égal à 0. Après une sympa¬ 
thectomie faite dans le cas de spasme vasculaire pur, les extrémités se 
réchauffent et la température tend au contraire à monter à partir du 
milieu de l’avant-bras ou de la jambe (fig. 65 et 66). 

A ces épreuves thermométriques, on peut rattacher le calcul de l’é¬ 
limination calorique. Stewart (1911), Kegerreis ont cherché à calculer 
les calories éliminées par une surface donnée de la peau de la main ou 
du pied, pendant un temps donné. Sheard a fait remarquer que cette 
épreuve manque d’exactitude en raison des variations individuelles de 
la conductibilité cutanée. 










III. — ÉTUDE DE LA CIRCULATION PAR LE 
PLÉTH Y S MO GRA P HE 

Le pléthysmographc permet d’étudier les variations de la circula¬ 
tion d’un membre ou d’un organe d’après ses changements de volume. 
La vaso-constriction d’un organe s’accompagne de sa diminution de 
volume, la vaso-dilatation de son augmentation. La stase veineuse 
intervient aussi. Les physiologistes depuis Marey emploient cette mé¬ 
thode ; l’utilisation clinique en est plus difficile. On a décrit des plé- 
Lhysmographes à eau (modèle Mono), ou à air (gant de Patrizzi, digital 
de Hallion ou de Dumas) ; ils ont l’inconvénient d’introduire des causes 
d’erreur, les premiers en refroidissant le membre (à moins d’établir 
un système de réchauffement), les autres en le réchauffant. D’après 
Tinel, on peut obtenir des résultats intéressants en utilisant une petite 
poire de caoutchouc souple sur laquelle la main mollement refermée 
est maintenue en position fixe par plusieurs tours de bande ; les oscilla¬ 
tions sont directement transmises à un tambour enregistreur par un 
tube de caoutchouc ; la main est placée alternativement en haut et en 
bas ; dans les cas de vaso-cons*triction, les variations sont diminuées ; 
au contraire, dans les acrocyanoses secondaires à l’atonie des capil¬ 
laires et des veines, elles sont amplifiées. 

Freeman et ses collaborateurs (1938-1940) ont modifié la méthode 
pléthysmographique en vue de déterminer la rapidité^ du courant arté¬ 
riel : la main est introduite dans le pléthysmographc, un diaphragme 
en caoutchouc épais adhère au poignet. II est impossible d’avoir une 
fermeture hermétique sans gêner la circulation de retour, ce qui intro¬ 
duit une cause d’erreur. Le pléthysmographe est rempli presque en¬ 
tièrement d’eau ; les modifications du volume de la main sont enre¬ 
gistrées par un inscripteur à soufflet sur un tambour. Pour déterminer 
la vitesse du courant artériel, on ferme brusquement les veines en appli¬ 
quant au-dessus du poignet un brassard pour prise de T. A. ; quand le 
brassard exerce une pression égale à la pression diastolique, la main 
augmente de volume, régulièrement, jusqu’à ce que le lit vasculaire 
soit rempli, la courbe se termine alors en plateau. A partir de la pre¬ 
mière partie de la courbe, on peut apprécier la rapidité du courant ar¬ 
tériel, et la mesurer en centimètres cubes de sang pour 100 centimètres 
cubes du volume de la main par minute. On fait des mesures à inter¬ 
valles réguliers, jusqu’à ce qu’on obtienne un chiffre précis moyen. 
Lampson (1933) a utilisé cette méthode pour étudier l’effet du tabac 
sur les vaisseaux périphériques ; il trouve une réduction nette de la 
circulation. Lewis et Grant (1925), Grant et Pearson (1938), Kunkel, 
Stead et Weiss (1939), Brown et Allen (1941), ont encore perfectionné 
Ja méthode pléthysmographique. Hertzman (1937), Smithwick (1940) 
se sont servis d’un pléthysmographe à cellule photo-électrique. 
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IV. — LES TENSIONS ARTÉRIELLE, VEINEUSE, 
CAPILLAIRE 

Les renseignements fournis par l’étude de la pression artérielle au 
cours des syndromes sympathiques locaux sont d’interprétation diffi¬ 
cile. Plus que les chiffres absolus de la tension, l’état de la tonicité de 
la paroi artérielle est important : on peut l’apprécier par l’éclat des 
bruits entendus à l’auscultation au moment où on décomprime le 
brassard, et surtout par l’oscillométrie. L’amplitude des oscillations est 
augmentée lorsqu’il y a paralysie du tonus vasculaire, diminuée, au 
contraire, quand il y a spasme ou sclérose artérielle ; l’abolition de 
l’indice permet de penser à une oblitération artérielle dont il faut re¬ 
chercher les limites. 

Les modifications de l’indice en rapport avec un spasme artériel 
doivent souvent être mises en relief par des épreuves (bain chaud, bain 
froid ou exercice musculaire) et par comparaison avec le côté sain : 
les résultats obtenus sont en général parallèles aux variations de la 
température cutanée. L’épreuve du bain chaud de Babinski et Heitz 
consiste à plonger le membre malade pendant 15 à 20 minutes dans de 
l’eau à 30 à 40° et à mesurer l’indice oscillométrique avant et après 
l’immersion. Plus la différence est importante, plus est grand le rôle 
du spasme. Lian a fait remarquer que l’immersion doit porter sur tout 
le membre inférieur, car il existe des spasmes artériels dont la lésion 
d’origine se trouve dans la cuisse. 

Lorsqu’on prend à plusieurs reprises la tension artérielle d’un sujet 
sans déplacer le brassard, on voit à l’état normal la pression s’abaisser 
progressivement et l’indice oscillométrique augmenter peu à peu. Ces 
variations sont plus accentuées en cas de spasme artériel. Barbier a 
proposé une épreuve basée sur cette constatation : la baisse progres¬ 
sive de la tension artérielle résulterait d’un épuisement du tonus sym¬ 
pathique ; chez les hyposympathicotoniques, elle serait plus nette que 
chez les hyper. 

L’étude de la pression artériolo-capillaire à l’aide du tonomètre de 
Gaertner peut être réalisée au niveau d’un doigt. 

La pression veineuse varie avec de trop nombreux facteurs pour 
avoir une valeur dans l’exploration du système vaso-moteur. Si l’ap¬ 
port du sang artériel est diminué par vaso-constriction, la pression 
veineuse baisse, s’il est augmenté par vaso-dilatation, elle augmente 
au contraire. Si la résistance périphérique est augmentée, la pression 
artérielle monte et la pression veineuse baisse, et inversement. La toni¬ 
cité de la paroi veineuse et surtout le barrage à l’écoulement veineux 
interviennent aussi. 

Pour étudier la circulation capillaire, plusieurs procédés ont été 
imaginés : le plus pratique est la capillaroscopie. On peut voir aisé- 
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ment les capillaires au microscope à un faible grossissement, en cen¬ 
trant un éclairage oblique sur la peau à examiner, où ont été placées une 
goutte d’huile de cèdre et une lamelle. La région d’élection est le rebord 
de la matrice unguéale, les anses capillaires y sont très nettement vi¬ 
sibles en raison de leur disposition parallèle et non perpendiculaire à 
la peau. Il est indiqué de se servir d’une lumière bleue refroidie pour 
éviter l’effet vaso-dilatateur de la chaleur. La capillaroscopie montre 
avec netteté les images de constriction ou de dilatation capillaires. Dans 
la vaso-constriction, des globules rouges stagnent et sont visibles dans 
la vaso-dilatation, ils traversent en éclair à peine visibles. On peut 
photographier les capillaires et fixer les états pathologiques. 

V. — LES RÉACTIONS VASO-MOTRICES A L'EXCITATION 
CUTANÉE DIRECTE 

L’étude des réactions des capillaires cutanés n’est pas nouvelle : 
Vulpian écrivait déjà : « La contractilité et la dilatation des capillaires 
peuvent être sollicitées par des procédés très simples. » Ces réactions 
dermographiques ont été très bien étudiées par Tinel. 

lo L’épreuve de la raie blanche ; elle consiste à faire une friction 
légère de la peau. Une raie blanche exsangue plus ou moins large per¬ 
siste pendant quelques minutes. Ce phénomène est surtout net sur la 
paroi abdominale et sur la face antérieure des cuisses. Il serait plus 
accentué dans le cas de paralysie vaso-motrice (Tinel, Schifï) ; en réa¬ 
lité, il ne paraît pas avoir de rapport avec le fonctionnement du sym¬ 
pathique, mais être dû à l’éveil de la contractilité propre du muscle 
vasculaire (André-Thomas). 

2° L’épreuve de la raie rouge. Tinel distingue : I La raie rouge 
mécanique que l’on obtient par friction appuyée de la pulpe des doigts, 
qui est, comme la raie blanche, limitée au territoire excité ; elle résul¬ 
terait d’une vaso-dilatation passive des capillaires par inhibition. 
2. La raie rouge vaso-motrice provoquée avec le maximum de pureté 
par l’éraillure douloureuse de la peau avec la pointe d’une aiguille 
(raie méningitique de Trousseau). C’est une raie rouge bordée de cha¬ 
que côté par une raie pâle plus large, faisant parfois légèrement saillie. 
Elle apparaît plus ou moins vite : 15 à 20 secondes sur la poitrine, 40 
à 60 ailleurs ; elle dure de 2 minutes à 12 heures. Elle traduit une vaso¬ 
dilatation active des terminaisons artérioliques et du réseau capillaire ; 
elle serait plus durable quand le sympathique est inhibé ou détruit. 
D’après André-Thomas, elle n’est, elle aussi, qu’une [réaction méca¬ 
nique locale. 

3° L’épreuve du dermographisme douloureux ou réflexe. Après 
une excitation assez forte pour être douloureuse, on voit apparaître 
une raie surélevée rouge, puis blanche, d’aspect urticarien. Son inten- 
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sité est très variable, suivant le degré de pression et surtout, ce qui lui 
enlève de sa valeur, suivant les sujets. 

4° La tache blanche de pression. Décrit par Hallion et par Laignel- 
Lavastine, ce procédé consiste à mesurer le temps de retour à la co¬ 
loration normale d’une tache blanche produite par la pression du 
pouce sur une région des téguments ; il serait plus court lorsque le 
sympathique est paralysé, plus long lorsqu’il est excité. 

VI. — LES ÉPREUVES PHARMACODYNAMIQUES 

Diverses substances pharmacodynamiques provoquent des réactions 
générales ou locales au niveau des petits vaisseaux (artérioles, capil¬ 
laires, veinules). 

Les réactions générales succèdent à l'injection sous-cutanée de ces 
substances : l’adrénaline provoque la constriction des artérioles et 
accessoirement des capillaires ; la pituitine fait contracter fortement 
les capillaires, plus légèrement les artérioles ; l’histamine produit une 
dilatation paralytique des capillaires ; l’acétylcholine, au contraire, 
agit électivement sur la fibre lisse des artérioles qu’elle dilate. Cette 
dernière épreuve a donc l’intérêt de permettre de reconnaître un 
spasme artériel d’un spasme artériolaire. 

Les réactions locales sont plus faciles à observer ; on les provoque 
par l’injection intradermique de petites quantités de substance ac¬ 
tive. L’intradermoréaction à l’adrénaline de Sicard consiste à injecter 
dans le derme 2 gouttes d’une solution de chlorhydrate d’adrénaline 
au 1000 e , ce qui provoque normalement une petite zone d’ischémie de 
la dimension d’une pièce de 0,50 à 1 fr., pendant un temps variable 
de quelques minutes à quelques heures ; si le spasme artériel est in¬ 
tense, la réaction s’étend et prend les dimensions d’une pièce de 5 fr. 
et plus ; le système pilo-moteur se met en état d’érection au centre de 
cette large zone de réaction. La pilocarpine donne à peu près les mêmes 
résultats. 

Le test à l’histamine d’Eppinger et Guttmann (1913) a été particu¬ 
lièrement étudié par Th. Lewis et par Roussy et Mosinger. L’injection 
intradermique d’une goutte d’histamine au 1000 e provoque la triple 
réponse de Lewis : 1° une rougeur locale apparaît 10 à 20 minutes 
après l’injection, au point de la piqûre ; 2° une large auréole érythé¬ 
mateuse de 3 à 7 centimètres de diamètre se développe progressive¬ 
ment ; 3° une papule d’œdème blanc rosé se forme au point d’injec¬ 
tion après 2 à 3 minutes. La macule centrale traduit la dilatation pa¬ 
ralytique des capillaires et permet de juger du pouvoir réactionnel 
direct des vaisseaux. La papule œdémateuse résulte de la transsuda¬ 
tion séreuse à travers la paroi des capillaires et permet d’étudier la 
perméabilité capillaire. L’érythème périphérique est dû à l’interven- 
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tion d’un facteur nerveux ; pour Tinel, il est le résultat d’un réflexe 
d’axone de dilatation active artériolo-capillaire en rapport avec l’exci¬ 
tation douloureuse et souvent prurigineuse des fibres sensitives par 
l’histamine ; il permettrait donc de juger de l’état du système vaso¬ 
moteur périphérique. La réaction ne se produit pas sur un membre 
dont la circulation est interrompue, et elle est atténuée dans un terri¬ 
toire en état de vaso-constriction où il y a diminution de l’apport 
vasculaire. 

VIL — LE BLOCAGE ANESTHÉSIQUE DES VOIES 
VASO-MOTRICES 

Le blocage anesthésique des voies vaso-motrices constitue le moyen 
le plus précis d’étudier l’activité du système vaso-moteur. Leriche 
est le premier à avoir montré que deux éléments sont intriqués dans 
nombre de maladies : 1° la lésion anatomique ; 2° le déséquilibre vaso¬ 
moteur ; le deuxième donne souvent les manifestations les plus impor¬ 
tantes. Le blocage anesthésique du sympathique permet, en paralysant 
temporairement ce système, de savoir quelle est sa responsabilité et 
ce que l’on peut attendre d’une sympathectomie. On peut l’obtenir 
soit en anesthésiant les fibres sympathiques au niveau des racines an¬ 
térieures (rachianesthésie), soit en infiltrant à la novôcaïne les gan- 
glions sympathiques et leurs rameaux communicants, soit en infiltrant 
les fibres postganglionnaires dans les nerfs mixtes. 

L’anesthésie spinale ou rachianesthésie a été proposée comme test 
par Brill et Lawrence (1930). Elle supprime le contrôle des centres 
végétatifs médullaires, relâche le tonus vasculaire périphérique et 
permet de juger de l’importance d’un spasme artériel. Grégory, Lind- 
ley et Levine, Page et ses élèves, et récemment B. Eisten et W. Schwab 
(1947) l’ont utilisée dans le but de sélectionner les hypertendus : ceux 
chez lesquels cette épreuve produit une chute de la T. A. bénéficient 
de l’opération, tandis que les autres sont des cas trop avancés, ayant 
atteint un stade irréversible. J. Southworth et Russek (1947) pensent 
que la rachianesthésie produit un effet trop profond, donc trompeur (1), 
trop brutal, donc dangereux, et préfèrent l’anesthésie épidurale, faite 
par voie sacrée ou lombaire, suivant une technique personnelle ; l’anes¬ 
thésique remonte progressivement dans l’espace épidural, et en calcu¬ 
lant. la baisse tensionnelle d’après l’étendue de l’anesthésie on pourrait 
dire d’avance l’importance que doit avoir la résection sympathique. 

Les infiltrations du sympathique, dont Leriche en France, et White 
en Amérique, sont les ardents promoteurs, sont des moyens thérapeu- 

(1) Dans la chute tensionnelle que provoque la rachianesthésie, intervient, non 
seulement l’inhibition des centres médullaires sympathiques, mais aussi un effet 
sur les centres bulbaires. 
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tiques, mais aussi d’excellentes méthodes d’analyse qui permettent de 
modifier la circulation dans un tissu ou un organe et dégagent dans le 
tableau clinique les troubles fonctionnels des manifestations de la lé¬ 
sion organique ; leurs indications se présentent fréquemment, surtout 
en chirurgie neurovasculaire. L’infiltration anesthésique des splanch¬ 
niques peut servir de test préopératoire chez les hypertendus. 

L’infiltration des nerfs périphériques donne une vaso-dilatation 
dans le territoire cutané anesthésié. Thomas Lewis utilisa en 1929 
l’anesthésie du cubital pour chercher la réponse vaso-dilatatrice et 
l’élévation de la température dans le petit doigt. Morton et Scott (1930) 
proposèrent le blocage anesthésique des nerfs périphériques (cubital, 
médian, tibial postérieur, derrière la malléole interne) comme procédé 
le plus simple pour évaluer la réponse vaso-dilatatrice. White, dans 
certains cas de maladie de Raynaud, obtint une vaso-dilatation de la 
main après l’infiltration du médian. 

VIII. — LA RECHERCHE DE L'INDEX VASO-MOTEUR 

DE BROWN 

Brown (1926) eut l’idée de provoquer une fièvre artificielle par l’in¬ 
jection intraveineuse de protéine étrangère et d’étudier la réponse 
circulatoire au niveau des extrémités ; c’était alors la première 
méthode proposée pour distinguer un spasme artériel d’une occlu¬ 
sion. Allen et Smithwick (1928), Adson et Brown (1932) se sont 
servis du vaccin antityphoïdique. Ils font une injection intravei¬ 
neuse dosée à 50 millions de germes et observent les modifications 
de la température, do la couleur de la peau et de la circulation ca¬ 
pillaire. L’intérêt de cette méthode est exprimé par l’index vaso-mo¬ 
teur de Brown : 

Elévation de la T° cutanée— Elévation de la T° buccale 
Elévation de la T° buccale 

Dans le cas typique d’une maladie de Raynaud, la température 
cutanée peut augmenter de 5 à 10 fois plus que la température générale 
du corps, on a : 

18o — 3o 15° , . . K 

-gô— — 7^- — Index vaso-moteur o 

Ce qui indique que la vaso-dilatation a provoqué une augmentation 
de la température 5 fois plus grande que l’élévation générale de la tem¬ 
pérature du corps. 

Dans le cas d’occlusion artérielle sans spasme, on trouverait au con¬ 
traire, par exemple : 

0o _ P)0 J O 

— - * = ^ = Index vaso-moteur 0,2 
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D’après Adson et Brown, les opérations sympathiques ne sont indi¬ 
quées que lorsque l’index dépasse 2. 

Ce test nécessite un certain nombre de précautions car la rapide et 
intense réaction fébrile qu’il provoque est souvent très désagréable 
pour le malade, et dans le cas d’occlusion vasculaire avancée, elle a 
quelquefois aggravé la thrombose et la gangrène. 

IX. — LES TESTS DE RÉACTIVITÉ VASO-MOTRICE 

D’après les auteurs américains, l’étude de la réactivité vaso-motrice 
doit prendre place à côté des examens viscéraux qu’il est classique de 
faire chez tout hypertendu artériel. On arriverait ainsi à déceler rhy¬ 
pertonie vasculaire avant l’installation de l’hypertension permanente 
c’est-à-dire, lorsque celle-ci est installée, la part du facteur neurogène 
(sur lequel agissent surtout les sympathectomies) et celle des lésions 
vasculaires et viscérales. 

1. — Test d Vamylal sodique. 

Après un repas [léger, 0 gr. 60 d’amytal sont administrés per os, en 
3 prises de 20 cgr., à 19 h., 20 h. et 21 h. On prend la T. A. et le pouls 
au moment de chaque prise, et chaque heure de 21 h. à 7 h. du matin, 
en spécifiant, chaque fois, si le malade est endormi ou éveillé. 

Une chute nette de la T. A., surtout de la pression diastolique, due 
au relâchement qui survient pendant le sommeil, signifie que le tonus 
vaso-constricteur de l’hypertendu est augmenté. Dans ce cas, le résultat 
de la chirurgie sympathique ne sera pas nécessairement bon, mais 
l’expérience a montré que le test avait été presque toujours positif 
chez les malades qui bénéficièrent de l’opération. 

2. -— Test au froid. 

Le malade est couché dans le silence pendant 60 minutes ; on prend 
la pression chaque minute, pendant cinq minutes. La main opposée 
est trempée dans l’eau glacée. La pression artérielle est prise après 30 
et 60 secondes ; la pression la plus élevée des deux est retenue. La 
main est sortie de l’eau glacée à la 60 e seconde ; on prend ensuite la 
pression toutes les 2 minutes, jusqu’à ce qu’elle revienne à son niveau 
initial. 

Certaines précautions sont à prendre, la position couchée est im¬ 
portante ; le malade ne doit pas être ému ; il ne faut administrer dans 
les 24 h. qui précèdent ni vaso-dilatateurs, ni sédatifs. 

Une élévation importante de la maxima et de la minima signifie une 
exagération du tonus vaso-constricteur et laisse espérer l’efficacité 
de la sympathectomie sur l’hypertension. Au contraire, les hypertendus 


EXPLORATION CLINIQUE DU SYSTÈME NEUROVASCULAIRE 215 

chez qui la T. A. est peu modifiée auraient atteint la phase irréver¬ 
sible de la maladie. 

3. —• Test de position. 

Cette épreuve, ou test de Crampton (1937), donne des renseigne¬ 
ments du plus haut intérêt en ce qui concerne la réactivité vaso-mo¬ 
trice. Après avoir mis au repos absolu le malade pendant 30 minutes 
dans une pièce où la température ambiante est constante, on prend 
la T. A. et le pouls chaque minute, jusqu’à ce qu’ils soient restés stables 
5 minutes au moins. Le malade se lève alors, et demeure immobile 
tandis qu’on prend la pression et le pouls immédiatement et 1,2 et 3 mi¬ 
nutes après. 

Lian (1913), Larget et Lamare (1945), ajoutent à l’orthostatisme 
une épreuve d’effort qui permet d’interroger aussi le myocarde. 

Normalement après passage à l’orthostatisme la maxima est inchan¬ 
gée ou légèrement abaissée (d’après Hines et Brown) ou légèrement 
augmentée (d’après Larget et Lamare), minima augmentée, le pouls 
s’accélère. Dans les cas d’hyperactivité vaso-motrice la T. A. s’élève 
nettement, le pouls subit une accélération marquée. Dans l’hypoten¬ 
sion orthostatique et après les sympathectomies étendues, la maxima 
tombe nettement, la minima descend, le pouls présente une accéléra¬ 
tion légère, le malade peut défaillir. 

Les tests de réactivité vaso-motrice ne permettent pas de reconnaître 
les sujets hypertendus justiciables du traitement chirurgical — cette 
sélection repose plus encore sur l’exploration fonctionnelle viscérale — 
leur intérêt, surtout en ce qui concerne le test de Crampton, est d’éta¬ 
blir la stabilité ou la labilité du système vaso-moteur (cf. p. 168) du 
futur opéré et par là de conduire les soins préopératoires ; leur valeur 
est grande en pratique anesthésiologique générale. 

X. — L'EXPLORATION INDIRECTE DES VOIES 
VASO-MOTRICES 

On peut analyser l’innervation sympathique, et donc d’une façon 
indirecte le système vaso-moteur superficiel, en explorant la pilo- 
motricité et la sudo-motricité. 

Les réponses pilo-motrices remarquablement étudiées par André- 
Thomas peuvent être aisément observées, mais elles ont l’inconvé¬ 
nient d’être inconstantes et passagères, de ne pas pouvoir être recher¬ 
chées sur la face, les mains et les pieds et de ne pas donner une évalua¬ 
tion quantitative. 

Les réponses sudo-motrices, au contraire, sont visibles sur toute la 
surface du corps, on peut en faire une estimation quantitative et les 
mettre en relief par le test à l’iode-amidon (Minor 1928, Roth 1937, 
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List et Peet 1938), ou celui de la résistance électrique cutanée (Darrow 
1929, Richter 1929, Landis 1932). Ces tests reposent sur le fait que 
lorsque les neurones sympathiques périphériques sont détruits, l’acti¬ 
vité des glandes sudoripares cesse dans la région sympathectomisée. 

Le test à l’iode-amidon consiste à mettre le sujet dans une salle 
chauffée et à enduire son corps d’une solution iodée (teinture d’iode à 
1,5 %, 900 cc. -f- huile de castor, 100 cc.) qu’on laisse évaporer ; Ie & 
téguments sont alors saupoudrés avec une poudre d’amidon qui adhère 
à l’huile. Partout où il y a la moindre sueur apparaît une couleur plus 
sombre, et par contraste, les zones d’énervation sympathique ressor¬ 
tent. Un des avantages de ce test est qu’on peut en photographier le 
résultat. 

La mesure de la résistance cutanée repose sur certains principes : 
1° la résistance au passage d’un courant électrique faible, à travers 
le corps, est faite presque entièrement par la peau ; 2° la résistance 
cutanée est contrôlée partout par le système nerveux ; 3° la section 
d’un nerf périphérique entraîne une grande augmentation de la résis¬ 
tance de la peau innervée par ce nerf ; 4° la résistance cutanée dépend 
de la composante sympathique des nerfs périphériques ; 5° la résis¬ 
tance cutanée varie avec l’activité des glandes sudoripares, elle dimi¬ 
nue quand elles sont au repos. Cette méthode, d’après les travaux de 
Richter (1929-1948), paraît particulièrement sensible et capable de 
démontrer l’interruption des filets sympathiques qui vont à la peau, 
elle est utile dans l’étude des lésions de la moelle, des nerfs périphé¬ 
riques et des voies sympathiques. 

Les résultats obtenus par ces tests apportent la preuve de la distri¬ 
bution métamérique du sympathique somatique et permettent d’ap¬ 
précier l’étendue de la zone cutanée énervée par les sympathectomies ; 
malheureusement, ils renseignent sur l’état de la vaso-motricité cu¬ 
tanée, et non sur celui de la vaso-motricité profonde, que l’on cherche 
précisément à modifier. Après une sympathectomie thoraco-Iombaire 
(D # , Lj), type Smithwick, par exemple, le test de la résistance élec¬ 
trique cutanée ne permet de déceler que l’énervation d’une étroite 
bande cutanée du tronc ; on peut en déduire que cette opération modi¬ 
fie la circulation viscérale, plus que la circulation superficielle. 
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CHAPITRE II 

LES MALADIES DE LA VASO-MOTRICITÉ 


La médecine moderne est physiologique ; libérée des conceptions 
classiques trop imprégnées d’organicité, elle accorde aux troubles 
fonctionnels une place importante. Elle admet que les perturbations 
fonctionnelles non seulement accompagnent et aggravent les lésions 
organiques, mais aussi peuvent en être indépendantes et souvent même 
l’origine si elles persistent. Elle conçoit que non seulement elles sont 
le résultat d’un dérèglement du système neurovégétatif {neurogé- 
nèse) mais peuvent encore être secondaires à des facteurs psychi¬ 
ques (psychogénèse) ; cette dernière idée découle des travaux de 
Cannon sur l’incidence organique des émotions et de ceux des ac¬ 
tuels psychosomaticiens. 


Les troubles vaso-moteurs sont les plus importants de la pathologie 
fonctionnelle. Ils surviennent dans trois conditions : 

1° Les désordres vaso-moteurs existent dans la plupart des maladies. 
« Nous côtoyons sans cesse, écrit Leriche, dans notre pathologie d’or¬ 
gane, la trace d’un dérèglement vaso-moteur, c’est ce dérèglement qui 
fait les congestions tissulaires, les œdèmes périfocaux, les exsudats, 
les épanchements interstitiels séreux ou infractoïdes, les scléroses, les 
atrophies. » 

2° Les troubles vaso-moteurs modifient et aggravent la symptoma¬ 
tologie des affections vasculaires, artérite, phlébite, artériolite, throm¬ 
bose, embolie... 

3° Le dérèglement vaso-moteur est le phénomène primitif, il cons¬ 
titue à lui seul la maladie et peut créer à la longue une altération de la 
paroi vasculaire et du tissu irrigué. 

Seules, les maladies de la vaso-motricité proprement dite nous in¬ 
téressent. On peut les diviser en 2 groupes : 

1° Les maladies de la vaso-motricité secondaires aux excitations 
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extrinsèques (1) de la paroi vasculaire : froid, irritations locales, trau¬ 
matismes, substances vaso-constrictrices... 

2° Les maladies de la vaso-motricité primitives, d’origine probable¬ 
ment neuroendocrinienne : érythrose, maladie de Raynaud, acrocya- 
nose, hypertension et hypotension artérielles essentielles. 

En réalité, dans le premier groupe, le terrain neuroendocrinien in¬ 
tervient hautement pour favoriser la répercussion vaso-motrice des 
agents extérieurs, et dans le deuxième, le froid, les traumatismes, les 
intoxications sont souvent des facteurs occasionnels ou aggravants. 

Nous n’étudierons pas en détail la symptomatologie de ces maladies, 
ce qui nous amènerait à une répétition inutile des traités, et ne corres¬ 
pondrait pas à la préoccupation de cet ouvrage. Nous nous efforce¬ 
rons plutôt de faire une étude pathogénique et de déceler aussi sou¬ 
vent que possible le passage du physiologique au pathologique, c’est- 
à-dire de la réaction à la maladie. 

I. — QUELQUES IDÉES GÉNÉRALES SUR LA PATHOLOGIE 

VASO-MOTRICE 

Quelques-uns des principes rencontrés lors de l’étude des méca¬ 
nismes normaux de la vaso-motricité nous ont déjà permis d’entrevoir 
ceux de son dérèglement : 

1° Les troubles dus à la paralysie du système vaso-moteur se tra¬ 
duisent par une vaso-dilatation ; ils n’ont en général qu’une expres¬ 
sion clinique discrète et passagère, et sont corrigés en partie ou en 
totalité par les suppléances qui sont si fréquentes dans le système 
sympathique (cf. p. 260). Les troubles dus à l’excitation du système 
vaso-moteur se manifestent par une vaso-constriction qui peut être 
au contraire intense et durable et aller jusqu’à l’angiospasme et l’is¬ 
chémie. A l’inverse de ce qui est pour le système nerveux cérébro- 
spinal, la destruction du sympathique a des conséquences moins graves 
que son excitation. 

2° Les troubles dus à l’inhibition ou à l’excitation du sympathique 
sont quelquefois durables, mais souvent réversibles ; ceux qui sont 
liés à l’irritation du sympathique sont générateurs de lésions défini¬ 
tives et diffuses. L’expérience princeps de Reilly a établi : « L’excita¬ 
tion du splanchnique produit une vaso-constriction des viscères abdo¬ 
minaux, sa section une vaso-dilatation modérée, son irritation une 
tuméfaction des cellules endothéliales et réticulaires, une vaso-dilata¬ 
tion intense, qui peut aller jusqu’à l’œdème et aux hémorragies dif¬ 
fuses, et souvent des thromboses vasculaires. » Le mécanisme de l’irri¬ 
tation est à l’origine des grands syndromes neurovégétatifs — « la 

(1) C’est-à-dire non déterminées par une lésion primitive de la paroi des vaisseaux. 


LES MALADIES DE LA VASO-MOTRICITÉ 221 

maladie postopératoire, le syndrome malin des maladies infectieuses, 
le choléra infantile, les infarctus cardiaques, pulmonaires, intestinaux, 
les accidents des artérites » (G. Tardieu, 1948). 

3° La vaso-constriction due à l’excitation du sympathique est pres¬ 
que toujours suivie d’une vaso-dilatation (maladie de Raynaud, ge¬ 
lures, côtes cervicales, sympathectomie péri-artérielle). La phase vaso- 
constrictive est quelquefois si brève qu’elle passe inaperçue, la phase 
vaso-dilatatrice dure davantage ; plus rarement on peut voir le phé¬ 
nomène inverse. (Adams-Ray 1944-1949). La succession des deux 
états a été signalée maintes fois par Leriche : «Tout se passe, dit-il, 
comme si l’épuisement des vaso-constricteurs déclenchait automati¬ 
quement la vaso-dilatation. » Peut-être faut-il invoquer un mécanisme 
central : le tonus vaso-moteur brusquement modifié oscille avant de 
retrouver sa stabilité ; après le flux vaso-constricteur, vient le reflux 
vaso-dilatateur ? Peut-être encore faut-il impliquer un mécanisme 
périphérique : l’ischémie due à la vaso-constriction prive les tissus 
d’oxygène, et entraîne leur sur charge en produits du métabolisme 
cellulaire, qui déterminent la dilatation réflexe des capillaires, des 
artérioles, puis des artères ? 

4° Les artères de petit calibre et les artérioles sont les portions de 
l’arbre vasculaire les plus sensibles et les plus contractiles ; ce sont aussi 
les mieux innervées (cf. p. 47). A leur niveau, se situent le plus fré¬ 
quemment les perturbations vaso-motrices. Sur elles se projettent les 
troubles neuroendocriniens et les dérèglements centraux à incidence 
vasculaire et sur elles aussi s’exercent les excitations périphériques : 
mécaniques, thermiques ou humorales. 

5° Les différentes parties de l’arbre vasculaire ont une vie propre ; 
à ce sujet Leriche énonce deux lois, au premier abord contradictoires : 
1° loi de la dépendance du système artériolo-capillaire et des grosses 
artères : toute excitation de l’adventice d’une grosse artère a des effets 
sur les ramifications terminales ; 2° loi de la non-solidarité fonction¬ 
nelle des grosses artères du système artériolaire et des capillaires ; ce 
phénomène est mobile et fugace en physiologie ; il est souvent stable 
en pathologie, où on peut voir la vaso-constriction et la vaso-dilatation 
voisiner dans un même territoire. Rappelons-nous d’ailleurs que si la 
circulation capillaire est commandée par le débit des artères et dépend 
de leur vaso-motricité, elle est aussi liée à la vie des tissus et réglée par 
le chimisme local. 

6° Les dérèglements vaso-moteurs d’origine périphérique sont le 
résultat d’excitations anormalement fortes ou durables des fibres cen¬ 
tripètes, cérébro-spinales ou sympathiques. Ils sont souvent faits de 
réflexes vaso-moteurs normaux perturbés. Ils sont particulièrement 
intenses lorsque l’excitation porte sur des nerfs, des régions ou des 
tissus riches en filets sympathiques (zones réflexogènes vasculaires ou 
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articulaires, névromes réflexogènes...). Ils surviennent lors des trau¬ 
matismes des nerfs mixtes (plaies des nerfs, moignons douloureux) ou 
des racines sensitives (sciatiques discales Debray, Pergola, Robineaux, 
1949). 

7° Les stimuli psychiques, et en particulier les émotions dans leur 
sens le plus large de traumatisme moral ou affectif, peuvent jouer un 
rôle déterminant et aggravant dans la genèse des maladies cardio¬ 
vasculaires et de la vaso-motricité (maladie de Raynaud, hyperten¬ 
sion artérielle, impuissance sexuelle...). Les troubles qui en résultent 
sont fonctionnels ; ils simulent les lésions organiques et peuvent, quel¬ 
quefois, les créer (médecine psychosomatique) ; l’intervention d’un 
facteur psychique dans leur genèse implique la nécessité de mettre en 
œuvre la psychothérapie. 

8° La répétition de l’excitation ou sa nature particulière déter¬ 
minent la diffusion du dérèglement vaso-moteur. Les réflexes sympa¬ 
thiques pathologiques, surtout ceux de nature vaso-motrice, peuvent 
en effet diffuser de proche en proche, à tout un membre, au sy¬ 
métrique, à tout un côté et même se généraliser. A l’origine de cette 
extension il n’y a souvent qu’une excitation localisée, une épine irri¬ 
tative, sur laquelle il suffit quelquefois d’agir (cf. p. 260). 

9° L’hyperexcitabilité innée ou acquise des centres vaso-moteurs 
favorise l’apparition des troubles de la vaso-motricité : une excitation 
normalement sans conséquence détermine chez certains sujets des 
réactions démesurées. Le terrain favorable aux désordres vaso-moteurs 
est préexistant, ou en relation avec l’ébranlement nerveux d’un 
traumatisme ou d’une émotion, ou la conséquence de la durée et de 
l’intensité du trouble lui-même. On a même dit que des lésions pou¬ 
vaient à la longue s’inscrire dans les ganglions et les centres médullai¬ 
res sympathiques ? 

Les réactions vaso-motrices anormales survivent quelquefois à leur 
cause initiale, comme si, une fois déclenchées, elles s’entretenaient 
par elles-mêmes ; elles sont alors provoquées non seulement par les 
excitations directes qui leur ont donné naissance, mais aussi par des 
causes nouvelles (bruit, lumière, émotion, fatigue, froid, chaud). Il 
est souvent difficile d’interrompre les véritables cercles vicieux qui 
entretiennent les troubles vaso-moteurs. 


II. — LES SYNDROMES VASO-MOTEURS ÉLÉMENTAIRES 


Il en existe cinq principaux caractérisés par les réactions concor¬ 
dantes ou divergentes des systèmes artériolaire et capillaire. Tinel 
(1937) fait une excellent analyse des quatre premiers. 
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1. —Le syndrome de vaso-conslridion globale arlério-capillaire. 

C’est l’angiospasme ischémique avec suppression à peu près com¬ 
plète de toute circulation, le membre est blanc, froid, les pouls capil¬ 
laire et digital sont abolis. Il paraît constituer un véritable syndrome 
d’irritation du sympathique. Il de¬ 
meure localisé aux extrémités dans 
le phénomène du doigt mort, et à la 
phase ischémique de la maladie de 
Raynaud ; plus rarement il s’étend 
à tout le membre. Adams Ray (1944) 
a fait remarquer que dans les affec¬ 
tions traumatiques des extrémités, il 
y a souvent dans les premiers jours 
une pâleur symptomatique d’une 
augmentation du tonus des capil¬ 
laires et des veinules. 


2. ;— Le syndrome de vaso-dilatation 
globale arlério-capillaire. 

Le sang circule avec une activité 
excessive, la peau est chaude, rose 
ou rouge. Les petites artérioles bat¬ 
tent avec une amplitude souvent 
pénible. C’est le syndrome observé 
dans le réchauffement qui suit après 
l’onglée, dans la causalgie, dans 
les crises d’érythromélalgie ou ma¬ 
ladie de Weir-Mitchell, dans l’in¬ 
jection d’acétycholine, dans tous les 
syndromes de vaso-dilatation active 
et globale, et après les sympathec¬ 
tomies. 
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Fig. 67. — Les syndromes vaso - mo - 
leurs élémentaires (d’après Tinel). 


3- Le syndrome de vaso-dilalalion capillaire avec vaso-conslridion 

artériolaire. 

Il y a cyanose et refroidissement local, ce qui témoigne de la stagna¬ 
tion du sang dans les capillaires dilatés. Le sang est fourni à petit débit 
par les artérioles contractées et n’apporte plus aux capillaires l’hor¬ 
mone et les excitants chimiques qui maintiennent leur tonus. Ce syn¬ 
drome est réalisé dans les gelures, le livedo, l’acrocyanose, la deuxième 
phase asphyxique de la maladie de Raynaud, la paralysie des troncs 
nerveux des membres (médian, cubital, sciatique). La cyanose est va- 
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riable avec le degré de spasme artériel ; elle diminue au fur et à mesure 
que les artérioles ont un débit plus considérable et renouvellent le sang 
accumulé dans les capillaires ; elle peut faire place au syndrome de 
-vaso-dilatation globale, qui caractérise la phase réactionnelle du syn¬ 
drome de Raynaud. 

4. — Le syndrome de vaso-dilatation arlériolaire associé à la vaso¬ 
constriction capillaire ou capillaro-veinulaire. 

La peau est chaude et blanche, il existe des sensations de chaleur, 
parfois même de brûlure, avec battements artériels, picotements, en¬ 
gourdissements. Ceci se voit dans certains états fébriles, dans certaines 
algies vaso-motrices et causalgies. Si la constriction capillaire dispa¬ 
raît, l’équilibre se rétablit, la vaso-dilatation est globale, on a ery- 
thromélalgie. Si, au contraire, le barrage persiste, on voit apparaître 
la transsudation séreuse des tissus : un œdème angioneurotique de 
Quincke (œdème chaud, dur, blanc ou légèrement rosé). 

5. — Le syndrome de vaso-dilatation capillaro-veinulaire avec 
artériole normale. 

Il y a stase veineuse d’où augmentation de la tension nerveuse et 
œdème par manque de reprise de l’exsudât interstitiel. Ceci se voit 
dans certaines asystolies et dans l’atonie capillaro-veineuse constitu¬ 
tionnelle. 

III.-LES MALADIES VASO-MOTRICES SECONDAIRES 

Depuis les expériences de Cannon, on sait que le froid, les émotions 
les excitations périphériques ou splanchniques ont un retentissement 
sympathique et surrénalien, et un effet vaso-constncteur. Sur le plan 
clinique, Leriche a souligné le rôle, dans la pathologie vaso-motrice 
du froid, des irritations locales et des traumatismes. 

Les perturbations vaso-motrices secondaires aux stimuli varient en 
fonction de l’intensité de l’excitation et, surtout, du point de 1 orga¬ 
nisme où elle porte (zones sensibles réflexogènes) et de la prédisposi¬ 
tion du terrain (hyperexcitabilité). 

_ Les maladies vaso-motrices dues au froid. 

Le froid est généralement vaso-constricteur (1) ; très intense, >1 peut 
déterminer une vaso-dilatation (cf. p. 176). Le vaso-spasme n a pas en 
lui-même de conséquences ; ce n’est que s’il persiste qu il peut se com- 

d’une atmosphère confinée et chauffée au grand air. 
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pliquer d’endartérite. En'réalité, les gelures ne sont constituées clinique¬ 
ment qu’au moment où la vaso-constriction initiale est brusquement 
remplacée par une vaso-dilatation qui détermine œdème, rougeur dou¬ 
loureuse, chaleur, phlyctènes et raptus hémorragique du derme. Nous 
retrouvons la succession vaso-constriction-vaso-dilatation. L’étude 
physiopathologique des gelures permet de comprendre ce qui se passe 
au niveau du poumon ou ailleurs, sous l’effet du froid : à la vaso-cons¬ 
triction initiale, succède la brutale fluxion congestive (Leriche). 

2. — Les maladies vaso-motrices dues d une irrilalion localisée. 

L’irritation localisée de la paroi d’une artère détermine une vaso¬ 
constriction quelquefois durable et étendue à tout le territoire de l’ar¬ 
tère. 

Le traumatisme portant sur une artère ou sur une région où passe 
une artère (compression prolongée, projectile rasant l’adventice, com¬ 
motion par éclat d’obus, traumatisme répété d’un outil vibratoire) 
déclenche un vaso-spasme. Il explique la possibilité d’hémostase spon¬ 
tanée lors d’une plaie artérielle (plaie sèche de Fiolle). Il peut être si 
intense que la circulation en est pratiquement interrompue et que 
l’ischémie détermine des nécroses et des rétractions musculaires (Ma¬ 
ladie de Wolkmann). 

L’irritation du sympathique caténaire prévertébral, par une 
saillie osseuse vertébrale (Leriche, 2 cas), ou plus souvent celle de la 
gaine péri-artérielle, par un contact anormal (adhérences, muscles ou 
aspérités osseuses) peut produire à distance une constriction artériolo- 
capillaire, c’est ce que Leriche a appelé le « réflexe de contact ». 

Le cas le plus classique est celui de l’artère sous-clavière dont la 
gaine adventitielle peut être irritée au niveau de son passage étroit dans 
les défilés interscaléniques ou rétroclaviculaires, soit par une côte 
cervicale, ou une apophyse transverse volumineuse, soit par un scalène 
antérieur, sclérosé, contracturé ou présentant des expansions fibreuses 
anormales, soit encore dans certaines positions du bras, par les muscles 
sous-clavier ou petit-pectoral. Telford et Mottershead (1948) ont sup¬ 
posé que l’artère axillaire pouvait être aussi comprimée au niveau de 
son passage entre les deux racines du médian. L’excitation de l’adven¬ 
tice détermine soit des douleurs ou des paresthésies (acroparesthésies 
nocturnes de Froment), soit des troubles vaso-moteurs et souvent un 
véritable syndrome de Raynaud unilatéral. A la longue, le vaso-spasme 
peut créer une lésion de l’artère, et, progressivement, son oblitération : 
le trouble fonctionnel engendre la lésion. 

3. — Les maladies vaso-motrices postlraumatiques. 

Leriche a bien montré que « tout traumatisme, en dehors de son 
action destructrice, produit une perturbation de la vaso-motricité ». 
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L’excitation traumatique des sensibilités cutanées ou interstitielles 
s’accompagne toujours d’une réaction vaso-motrice : après une brève, 
mais nette vaso-constriction, vient la vaso-dilatation ; l’hyperhémie 
qu’elle détermine conditionne les modifications tissulaires nécessaires 
aux réparations. 

Si les réactions vaso-motrices normales s’intensifient, s’étendent 
et durent, il s’installe un déséquilibre vaso-moteur local ou général, 
plus ou moins long, parfois définitif. 

1. Les troubles vaso-moteurs posttraumatiques locaux ne sont que 
l’exagération immédiate de la réaction vaso-dilatatrice localenormale ; 
tels sont les phénomènes vaso-dilatateurs, bien connus maintenant, qui 
surviennent après une plaie banale, après les entorses et les fractures 
ou lors des affections articulaires et péri-articulaires ; 'ils sont à l’ori¬ 
gine des cyanoses douloureuses, des œdèmes durs et douloureux, des 
ostéoporoses algiques posttraumatiques., des rétractions fibreuses, 
des ossifications et des ankylosés ; telles sont aussi les réactions vaso¬ 
motrices : œdème cérébral périfocal, poussées congestives, hypersécré¬ 
tion liquidienne, qui compliquent les graves traumatismes cranio- 
encéphaliques. 

J. Adams-Ray (1944) se demande si la vaso-dilatation est la réaction 
dominante de l’organisme aux traumatismes ; il a remarqué fréquem¬ 
ment que pendant quelques jours dens les affections traumatiques 
de la main il existe une pâleur probablement en relation avec une 
hypertonie des capillaires et des veinules. 

2. Les troubles vaso-moteurs posttraumatiques peuvent aussi être à 
l’origine d’accidents généralisés graves, constituant la « maladie post¬ 
traumatique » dont la « maladie postopératoire » est une' variété. Dès 
1925, Leriche et Lecène critiquaient la théorie, alors classique de¬ 
puis Quenu, de l’origine toxique du choc et pensaient qu’il est le ré" 
sultat d’une inhibition des centres vaso-moteurs partie de la plaie et 
aggravée par les hémorragies, les émotions, le froid... D’autres auteurs 
ont parlé d’épuisement nerveux (O’Shaughessy). G. et C. Tardieu 
(1948), d’après les travaux de Reilly, pensent qu’il ne s’agit ni d’« inhi¬ 
bition» ni « d’épuisement », mais de « l’irritation du système nerveux». 

J. Gosset, Larget, Lamare (1948) ont récemment analysé le méca¬ 
nisme des chocs traumatique et opératoire. Us paraissent la consé¬ 
quence de fortes excitations nerveuses directes, ou venues des zones 
presso-réceptives, et d’actions chimiques (anoxie, hypercapnie, libé¬ 
ration d’acétylcholine, et d’autres médiateurs chimiques). L’organisme 
y répond par un ensemble de réactions qui lui permettent de surmonter 
le choc (choc compensé) ; ou il est au contraire le siège de désordres 
fonctionnels qui atteignent les systèmes périphériques et les paren¬ 
chymes (foie, rein, poumon) dont les lésions aggravent encore le ta¬ 
bleau clinique (choc décompensé). La décompensation du choc résulte 
soit de la gravité de l’agression traumatique initiale, soit de l’exis- 
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tence d’altérations viscérales préalables, soit encore de l’insuftlsance 
fonctionnelle préexistante des systèmes neurovasculaire et neuro- 
endocrinien (surrénale) chargés d’assurer la défense de l’organisme. Sa 
prévention impose : de faire le bilan préopératoire des fonctions vis¬ 
cérales et de l’équilibre neurovégétatif et psychique de l’opéré, et 
d’atténuer au maximum le traumatisme opératoire. 

4. — Les maladies vaso-motrices d’origine toxique. 

L’ergot de seigle a une action élective sur la fibre lisse des vaisseaux 
qu’elle fait contracter. Le mal des ardents ou Feu de Saint-Antoine, 
dont on a connu des épidémies au moyen âge, est une maladie de vaso¬ 
constriction par ergotisme alimentaire dù à la consommation de fa¬ 
rines renfermant des poussières d’ergot de seigle. « La vaso-constriction 
ergotique des artères cérébrales produisait des convulsions ; celle des 
artères des mains et des doigts, des pieds et des orteils, se traduisait 
par la gangrène et une gangrène effroyablement douloureuse. » 
(Leriche.) Du fait de la surveillance des farines, cette maladie n’existe 
plus de nos jours, mais les vétérinaires observent, de temps en temps, 
l’ergotisme des poules. 

Le tabac a un effet vaso-constricteur et sa nocivité chez les arté- 
ritiques est démontrée. On a reconnu depuis longtemps (Hesse, 1907) 
qu’il détermine une vaso-constriction des vaisseaux périphériques, 
mise en évidence par la baisse de la température cutanée, le ralentisse¬ 
ment du courant sanguin enregistrable au pléthysmographe, l’éléva¬ 
tion de la T. A. et l’accélération du pouls (Maddock et Coller, 1933, 
G. M. Roth, J. R. Mac Donald et Ch. Heard, 1944-1945). 

IV. — LES MALADIES VASO-MOTRICES PRIMITIVES 

Il existe un groupe d’affections dans lesquelles le trouble vaso-mo¬ 
teur constitue toute la maladie, et n’est secondaire ni à une lésion ni 
à une irritation de la paroi vasculaire ; on les appelle névroses vaso¬ 
motrices : nous en faisons une étude pathogénique plus que sympto¬ 
matique. 

Certaines : érythroses, maladie de Raynaud, acrocyanoses, atteignent 
les vaisseaux des extrémités, probablement parce qu’ils sont plus 
exposés aux agents extérieurs, et plus éloignés du cœur et que leurs 
vaso-moteurs ont une particulière hyperexcitabilité (cf. p. 170). On 
serait peut-être en droit d’y classer les hyperhydroses palmaire et 
plantaire. 

D’autres : hypertension et hypotension artérielles témoignent d’un 
dérèglement vaso-moteur étendu qui aboutit au déséquilibre de la 
tension artérielle. 

Il est enfin des affections de l’extrémité céphalique, migraine, syn- 
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drome d’hyperréflectivité sinusaîe, épilepsie essentielle... [qui mérite¬ 
raient peut-être d’être classées parmi les névroses vaso-motrices ? 

1° Les érythroses. 

Les érythroses sont le résultat d’une vaso-dilatation artériolaire, û 
laquelle s’ajoute l’absence de résistance du réseau capillaire. On en 
connaît différents types : 

1° L’érythrose faciale émotive. 

2° L’érythrose faciale permanente de Jacquet, avec paroxysmes 
souvent étendus au cuir chevelu et association de télangiectasies fa¬ 
ciales. 

3° L’érythromélalgie ou maladie de Weir-Mitchell ; cette affection 
se caractérise par des crises douloureuses paroxystiques allant du 
fourmillement et du battement artériel à la chaleur cuisante intolé¬ 
rable, qui rappelle le syndrome causalgique ; elle s’accompagne 
d’œdème, de couleur écarlate des téguments, d’une élévation de tem¬ 
pérature locale dé 5 à 6°, d’une sudation abondante, elle siège au niveau 
des extrémités (acroérythrose de Laignel-Lavastine) et s’observe chez 
des sujets âgés, artérioscléreux, ou plus souvent chez des sujets jeunes, 
en dehors de toute lésion artérielle ou nerveuse. « On connaît entre 
l’érythromélalgie et la maladie de Raynaud des associations, des 
successions, des alternances significatives » (Tinel), et on n’est pas en¬ 
core très fixé sur la classification nosologique de cette affection, car 
les observations pures en sont rares. 

L’acromélalgie de Tinel est un état très voisin, caractérisé par des 
crises douloureuses survenant chez les vieillards artéritiques, sans 
signes objectifs : une heure ou deux après être couchés, ils sont ré¬ 
veillés par des sensations de brûlures et de battements dans les pieds 
qui deviennent quelquefois rouges et chauds. La crise est déterminée 
par la chaleur du lit, le malade découvre ses pieds, et, calmé, se rendort. 
La crise recommence quelquefois. 

A rapprocher encore est l’éry^hromélalgie de l’extrémité céphalique 
de Horton dont nous parlerons à propos des douleurs vasculaires 
(cf. p. 218). Elle survient souvent chez les sujets âgés, artéritiques. 

L’érythromélalgie est le résultat d’une vaso-dilatation artérielle et 
artériolaire, probablement par inhibition des nerfs vaso-constricteurs, 
plutôt que, comme on le croit, par l’excitation des nerfs vaso-dilatateurs 
dont nous avons souligné l’existence incertaine (cf. p. 198). La vaso¬ 
dilatation est sans doute secondaire à un spasme situé en aval, ce qui 
explique la fréquence de l’érythromélalgie chez les sujets atteints de 
lésions artérielles génératrices de spasmes. Le processus de vaso-dila¬ 
tation ne s’étend pas aux capillaires : tout se passe, au contraire, 
comme s’il y avait un spasme capillaire. Si l’obstacle est assez loin sur 
l’anse capillaire, une partie des vaisseaux se distend, les téguments 
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sont rouges : érythromélalgie. Si l’anse capillaire est spasmée entière¬ 
ment, les téguments sont pâles : acromélalgie (Tinel). Certains sujets 
ont des crises faites d’une phase acromélalgique, très douloureuse (le 
spasme est au maximum), et d’une phase érythromélalgique (le spasme 
cède). 

4° Les faux panaris trouvent aussi leur place dans ce paragraphe. 
Cette affection rare se caractérise par l’existence d’un doigt rouge, 
chaud et douloureux ; la rougeur s'étendait à deux doigts et au dos de 
la main, dans un des cas que nous avons observé. On croit à une infec¬ 
tion, et quelquefois on incise sans trouver de pus. Les infiltrations 
stellaires associées à l’anesthésie des nerfs collatéraux des doigts 
peuvent guérir ces malades (Leriche). 

2° La maladie de Raynaud et l'acrocyanose. 

Raynaud (1862) a donné une description si parfaite de la maladie qui 
porte son nom, qu’il y a été peu ajouté depuis. Cette affection est carac¬ 
térisée par une vaso-constriction localisée surtout sur les petites ar¬ 
tères des extrémités, les artérioles digitales en particulier. Le « Phé¬ 
nomène de Raynaud », ainsi que Lewis l’appelle, évolue dans les crises 
typiques en trois phases successives : 1° une phase d’ischémie, ou synco¬ 
pale, due à un spasme des artérioles et des capillaires, et caractérisée par 
la pâleur brusque d'un ou plusieurs doigts (rarement le pouce) ; 2° une 
phase de cyanose ou d’asphyxie, pendant laquelle la vaso-constric¬ 
tion des artérioles persiste, mais où il survient une vaso-dilatation 
réflexe des capillaires, et une stagnation du sang ; les mains devien¬ 
nent violacées, noires et sont souvent le siège d’élancements, de brû¬ 
lures ; 3° une phase de vaso-dilatation ou érythromélalgique, avec rou¬ 
geur, chaleur, douleur, amplitude excessive des pulsations artérielles 
qui correspond à l’irruption du sang artériel dans les capillaires di¬ 
latés. Entre les crises, le régime circulatoire est normal. A la longue, 
surviennent des lésions d’endartérite oblitérante : c’est la période des 
scléroses et atrophies tissulaires (sclérodermie), des troubles trophiques 
et des gangrènes du bout des doigts. 

Les crises sont déclenchées par des causes occasionnelles assez pré¬ 
cises, parmi lesquelles le froid (1) et les émotions sont les plus cons¬ 
tantes. La maladie survient sur des terrains spéciaux d’hérédité 
(Lewis), âge (2 e et 3 e décades), sexe (4 femmes pour 1 homme). Elle 
atteint surtout d’une façon symétrique les artérioles des extrémités : 
mains, pieds, nez, oreille, artère rétinienne ; il peut pourtant s’y as¬ 
socier aussi des crises vaso-constrictrices des artères des membres : 
radiale, cubitale, humérale, tibiale, ou des viscères : coronaires (crise 
angineuse), rénales (crise oligurique). 
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La pathogénie de la maladie de Raynaud n’est pas encore absolu¬ 
ment élucidée. Le spasme est surtout artériolaire. L’idée d’une arté- 
riolite causale est abandonnée ; les lésions artérielles coexistantes sont 
secondaires. 

La majorité des auteurs en font une névrose vaso-motrice liée à une 
hypertonie du système sympathique ; il est d’ailleurs des cas où, à la 
longue, elle se complique d’une hypertension artérielle. Certains ont 
impliqué une atteinte des centres neurovégétatifs du diencéphale 
(rôle des émotions), d’autres des centres médullaires vaso-moteurs 
(Gagel et Watts, 1932), d’autres encore de la chaîne sympathique 
ganglionnaire. L’hypothèse princeps de Raynaud, qui pensait que 
1’alïection résulte d’une hyperactivité des vaso-constricteurs, paraît 
la plus vraisemblable à Simpson, Brown et Adson (1930), Leriche 
et ses élèves. 

Lewis (1929-1936), au contraire, ne croit pas à l’existence d’une 
hypertonie sympathique initiale, mais à une sensibilité anormalement 
augmentée des muscles lisses des artérioles digitales. Cette thèse est 
aussi soutenue par Gask et Ross (1934), Hyndman et Wolkin (1942) ; 
ces derniers auteurs font reposer leur argumentation sur le fait que les 
sympathectomies ne suppriment pas le refroidissement anormal des 
extrémités que l’exposition à de basses températures détermine ; ce 
phénomène est en réalité probablement dû à la persistance des 
lésions vasculaires secondaires. 

On attribue aussi un rôle important au dérèglement des endocrines : 
ovaire (apparition plus fréquente chez la femme), parathyroïdes (asso¬ 
ciation fréquente à la sclérodermie), surrénale (production exagérée 
d’adrénaline). II est probable que des causes différentes, ou des combi¬ 
naisons de facteurs s’unissent pour produire les mêmes signes. 

L’acrocyanose est une maladie de Raynaud sans phase d’ischémie. 
Elle existe souvent dès l’enfance, mais est plus marquée au moment de 
la puberté, et peut s’atténuer ou durer toute la vie ; elle est plus fré¬ 
quente chez la femme, s’intensifie avec le froid et s’atténue avec le 
chaud. Il s’y associe souvent une hypersudation et un gonflement 
succulent de la peau. La cyanose traduit la stagnation du sang dans 
les capillaires et les veinules. La vaso-dilatation capillaro-veinulaire 
est probablement secondaire à l’hypertonie latente des artères et arté¬ 
rioles, et à l’ischémie qui en résulte. L’acrocyanose se situe aux con¬ 
fins de la maladie de Raynaud ; comme pour elle, les conceptions pa¬ 
thogéniques s’orientent vers l’origine endocrinienne et le dérèglement 
des centres vaso-moteurs. White et Smithwick en font une « variété » 
de maladie de Raynaud ; dans les deux états, il y a un dérèglement 
vaso-moteur des artérioles que peuvent guérir les sympathectomies, à 
condition que l’endartérite et la sclérodermie secondaires n’aient pas 
compliqué le tableau. 
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3° L’hypertension artérielle. 

La pression artérielle varie surtout en fonction : 1° de la force avec 
laquelle le sang arrive aux artères de moyen calibre et donc du travail 
cardiaque et de l’élasticité des grosses artères ; 2° de la vitesse avec la¬ 
quelle il s’échappe dans les capillaires et donc de la résistance périphé¬ 
rique surtout variable avec le calibre des artérioles. Les facteurs ner¬ 
veux ou humoraux qui modifient le tonus des artérioles (dont on con¬ 
naît la musculature relativement importante) font varier la pression 
artérielle. 

Il y a quelques années, l’hypertension artérielle était confondue 
avec la néphrite chronique, dont elle était supposée être toujours une 
complication. Actuellement, on sait qu’il faut distinguer deux entités 
pathologiques différentes par leurs caractères étiologiques, cliniques, 
évolutifs, leur pathogénie et par la thérapeutique à adopter : 1° la 
néphrite hypertensive, ou hypertension néphrogène ; 2° l’hyperten¬ 
sion essentielle ou hypertension neurogène ; l’une et l’autre se rejoi¬ 
gnent à la phase terminale. Une troisième variété est l’hypertension 
paroxystique d’origine surrénalienne. 

1. — L’hypertension néphrogène. 

Les travaux anatomo-cliniques d’Ambard, de Widal, de Vaquez 
ont montré que la tension artérielle peut s’élever d’une façon perma¬ 
nente dans le mal de Bright. Depuis, des recherches expérimentales 
ont prouvé le rôle du rein dans le déterminisme du dérèglement ten¬ 
sionnel ; elles se déroulent en 3 périodes : 

H. Goldblatt (1934) découvre que la compression de l’artère rénale 
détermine une hypertension artérielle et que la levée de l’obstacle ou 
l’ablation du rein ischémié ramène la tension à la normale. De nom¬ 
breuses publications établissent la coexistence possible d’une hyper¬ 
tension artérielle avec des lésions rénales ou des affections de l’arbre 
urinaire. 

G. Heymans, J. Boukhàert, Houssay, Page et Corcoran, A. Kaplan 
et M. Friedman, Braun-Menendez et Fasciolo... et d’autres démontrent 
que l’hypertension secondaire à l’ischémie rénale est d’origine hu¬ 
morale. Elle se développe même après une sympathectomie totale : ce 
qui exclut le mécanisme nerveux. Le sang contiendrait une substance 
préhypertensive : l’hypertensinogène qui serait transformée en subs¬ 
tance hypertensive (angiotonine de Page, ou hypertensine de Houssay) 
sous l’action d’un ferment dénommé rénine, libéré par le rein ischémié. 
Ce médiateur chimique agirait d’une part sur les vaisseaux périphé¬ 
riques comme vaso-constricteur (Houssay, Page) et d’autre part sur 
les mécanismes centraux et régulateurs de la pression artérielle qu’il 
dérègle (C. Heymans, J. Bouckaert et Elant). 
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Trueta et ses collaborateurs découvrent le rôle de l’ischémie corti¬ 
cale. Normalement, le cortex rénal, qui joue le rôle fonctionnel le plus 
important, reçoit la plus grande part de l’apport sanguin. Dans des 
conditions particulières (influences d’ordre psychique et émotionnel, 
excitations périphériques...) les vaisseaux du cortex se resserrent et la 
médullaire reçoit presque tout le sang; dans le cortex ischémié, prend 
naissance une substance pressive. Les auteurs expliquent ainsi non 
seulement l’hypertension secondaire à une affection organique rénale 
mais aussi l’hypertension artérielle essentielle. L’anoxie corticale 
serait le facteur commun des deux types d’hypertension. 

En réalité, dans l’hypertension essentielle, l’ischémie rénale n’est * 

probablement qu’un élément de la vaso-constriction artériolaire 
généralisée, et donc le résultat du dérèglement vaso-moteur. Nous 1 

nous demandons si, par les anastomoses qui unissent les veines capsu¬ 
laires à celles de l’arc exorénal, le cortex rénal n’est pas le plus directe¬ 
ment influencé par les décharges d’adrénaline que déterminent 
émotions, excitations, douleurs... ? 

2. — L’hypertension neurogène. 

Nous sommes de ceux qui croient que l’hypertension artérielle essen¬ 
tielle est liée à une perturbation primitive du système neurovégéta¬ 
tif ; la phase rénale est secondaire. Voici la progression des arguments 
qui nous paraissent plaider en faveur de cette opinion. 

H. E. Hering, C. Heymans et leurs collaborateurs ont montré que 
la pression artérielle se règle par elle-même. Les fluctuations de la 
pression endovasculaire déclenchent automatiquement les réactions ’ 

compensatrices nécessaires qui maintiennent ou ramènent la pression 
artérielle à un niveau constant. Partis de la crosse et de la bifurcation 
carotidienne et peut-être d’autres zones presso-sensibles réflexogènes, 
des stimuli cheminent dans les nerfs dépresseurs cardio-aortiques 
et sinucarotidiens et vont aux centres bulbaires régulateurs du tra¬ 
vail cardiaque et de la résistance vasculaire périphérique dont ils 
freinent ou libèrent le tonus physiologique. De ces centres, la réponse 
est transmise par les voies et les nerfs sympathiques au cœur et aux 
vaisseaux. Le sympathique tient sous sa dépendance le calibre des 
artérioles et peut, « en ouvrant ou en fermant les vannes de la circula¬ 
tion périphérique, faire varier dans un sens ou dans l’autre la tension 
artérielle » (M. Luzuy et J. F. Forge). Dans cet appareil équilibrateur, 
intervient non seulement un mécanisme neuromusculaire, mais aussi 
neuroendocrinien (sécrétion adrénalinienne) ; sympathique et médullo- 
surrénale font en effet partie du même système fonctionnel. 

L’hypertension artérielle permanente expérimentale jette quelques 
lumières sur la pathogénie de cette affection. On peut la déterminer en 
atteignant le système réflexe régulateur de la tension artérielle en ses 
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voies centripètes, ses centres ou ses voies centrifuges : 1° la section 
des nerfs frénateurs (de Héring et de Cyon) supprime les mécanismes 
qui normalement modèrent le tonus sympathique et détermine une 
hypertension brusque, intense et durable (H. E. Hering, 1929) ; 2° 
l’ischémie des centres bulbaires vaso-moteurs par injection d’une 
suspension de kaolin dans le IV e ventricule (Dixon et Heller) ou par 
la ligature des principales artères cérébrales (S. J. Nowak, 1938) dé¬ 
termine une élévation permanente de la pression artérielle ; 3° la sym¬ 
pathectomie ganglionnaire totale ramène à son chiffre normal la pres¬ 
sion des animaux rendus hypertendus par l’une des méthodes précé¬ 
dentes. 

L’hypertension artérielle essentielle des jeunes est probablement le 
résultat d’une hypertonie sympathique, responsable elle-même d’une 
vaso-constriction artériolaire généralisée et d’une augmentation de la 
résistance périphérique. Bien qu’il ne soit pas toujours bon de conclure 
de la maladie expérimentale à la maladie humaine, il n’est pas invrai¬ 
semblable de supposer que cette hypertonie sympathique est due à un 
défaut du freinage réflexe exercé par les nerfs presso-récepteurs ou à 
une hyperactivité des centres vaso-moteurs ou encore à une excita¬ 
tion du sympathique et des splanchniques. 

La cause initiale de l’hyperactivité réflexe ou directe des centres 
vaso-moteurs est probablement dans un état constitutionnel ou acquis 
de ces centres. On a rapporté des observations de crises hypertensives 
secondaires à l’atteinte des centres par ramollissement cérébral (Wa- 
rembourg et d’Halluin), par embolie cérébrale ou hémorragie bulbo- 
protubérantielle (de Gennes), par lésion du mésencéphale ou du dien- 
céphale (van Bogaert), par distension des cavités ventriculaires (Wer- 
theimer) ou à l’excitation du pneumogastrique par tumeurs du médias- 
tin (Villaret, Bloch et Bariety). 

Le facteur nerveux paraît dominer la pathogénie de l’hypertension 
artérielle essentielle (1). Les facteurs rénal et surrénalien peuvent s’y 
superposer. En ce qui concerne les surrénales, nous ne voyons pas (à 
part les cas très particuliers d’hypertension artérielle paroxystique, 
dus à une tumeur de la surrénale) pourquoi on sépare dans les hypo¬ 
thèses les théories nerveuse et surrénalienne. Médullo-surrénale et 
sympathique font partie d’un même appareil, ont une même origine, 
possèdent des commandes centrales confondues et remplissent une 
même fonction. L’hyperépinéphrie est la conséquence de l’hyperac¬ 
tivité sympathique. Quant au facteur rénal dans l’hypertension arté¬ 
rielle essentielle, il paraît aussi être secondaire au dérèglement du sys¬ 
tème nerveux : l’ischémie corticale rénale est la conséquence de la 

(1) D’après Heinbecker (1945) la cause primitive de l’hypertension artérielle 
ne réside pas dans l’hyperactivité du système sympathique, mais dans des troubles 
hormonaux des relations, entre l’hypophyse, les noyaux hypothalamiques, les surré¬ 
nales et les reins. 
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vaso-constriction générale ; sa particularité est d’ajouter un facteur 
humoral nouveau. 

A cette idée d’une hypertension essentielle neurogène, les conditions 
d’apparition de la maladie ne s’opposent pas, au contraire. L’hyper¬ 
tension essentielle des jeunes survient souvent chez des sujets qui 
souffrent d’une hyperexcitabilité sympathique ; les chocs émotionnels, 
les efforts, le surmenage déséquilibrent un système neurovasculaire 
déjà instable. J. He'itz sous le nom d’ «hypertension oscillante », P. N. 
Deschamps (1937) sous celui d’ « hypertension intermittente » ou 
transitoire, ont décrit des cas, situés aux confins de la physiologie, 
de variations brusques et passagères de la tension artérielle, sur¬ 
venant pour des causes minimes et traduisant le déséquilibre vaso-mo¬ 
teur habituel de certains sujets à système neurovégétatif particulière¬ 
ment instable. Les jeunes hypertendus sans passé rénal ont souvent 
des antécédents qui témoignent d’une prédisposition familiale à 
l’hypertonie vasculaire. Il existe probablement une hérédité hyper¬ 
tensive, ceci ressort des études statistiques de Weitz et Alvarez, de 
Allen, de Hines, de Richard et du travail récent de P. Sobye 
(1948). 

L’hypertension neurogène peut être considérée comme un des as¬ 
pects de la pathologie psychosomatique. Cannon a montré l’impor¬ 
tance des réactions psychiques sur le soma et les effets de l’adrénaline 
lors des émotions, de la colère, de la peur ; il a indiqué la finalité de 
défense générale de ces effets. Hans Selye, reprenant l’étude des réac¬ 
tions de l’organisme aux agents d’agression, suggère que certaines 
affections telles que l’hypertension artérielle, la néphrosclérose, 
peuvent être les sous-produits de réactions endocriniennes qui entrent 
dans le syndrome général d’adaptation ». L. N. Heitz et L. Leiter 
(1939) ont remarqué que l’hypertension artérielle est rare chez les 
races humaines primitives et pensent que cette affection est un pro¬ 
duit de la civilisation, et que, si elle n’est pas sous la seule dépendance 
de facteurs psychiques, elle est certainement de nature psychosoma¬ 
tique. Weiss (1946-47) insiste sur l’importance des facteurs psycholo¬ 
giques parmi les causes de l’hypertension essentielle et conclut à la 
nécessité d’associer la psychothérapie aux soins et à la chirurgie. 
Tout cela suppose un mécanisme nerveux initial et s’inscrit en faveur 
de l’hypothèse neurogène et psychogène de l’hypertension artérielle. 

L’évolution clinique de l’affection peut être divisée en périodes plus 
ou moins intriquées : 1° une phase préhypertensive d’hypertonie vas¬ 
culaire décelée par les épreuves de réactivité vaso-motrice ; 2° une phase 
où l’hypertension artérielle est le seul signe découvert fortuitement ; 
3° une phase de claudication vasculaire et de dysfonctionnement 
viscéral (artères rétiniennes, cérébrales, rénales, coronaires, çœur) ; 
4° une phase de lésions vasculaires et parenchymateuses organisées 
(rein, cerveau...). 
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Le résultat des biopsies rénales faites par les Américains plaide encore 
en faveur de l’origine neurogène de l’hypertension essentielle. Sur 100 
malades opérés, Castelman et Smithwick (1943) ont trouvé que 28 
avaient des reins histologiquement normaux et 25 des lésions rénales 
minimes et insuffisantes pour être cause de l’hypertension; dans plus 
de la moitié des cas, on pouvait donc affirmer la précession de l’hy¬ 
pertension sur l’atteinte rénale. De Takats fournit des chiffres ana¬ 
logues : deux tiers de ses opérés ont des lésions rénales minimes. Ces 
résultats diffèrent absolument de ceux des auteurs français, de 
Chabanier en particulier ; la raison en réside probablement dans le 
fait qu’en Amérique on opère à un stade plus précoce et donc des 
malades différents. 

Opposer l’une à l’autre la forme neurogène et la forme néphrogène 
de l’hypertension artérielle permanente présente un intérêt pathogé¬ 
nique et clinique, mais a aussi une incidence thérapeutique. L’opération 
donne des résultats inconstants et éphémères dans l’H. A. néphro¬ 
gène ; elle représente au' contraire, après l’échec des traitements 
médicaux, un moyen susceptible d’enrayer ou de ralentir l’évolution 
vers la malignité et les lésions irréversibles de l’H. A. neurogène. 
Nous discuterons dans la 5 e partie du choix des opérations. La sélec¬ 
tion des malades à opérer est délicate ; les règles en sont maintenant 
bien établies (Congrès de Chirurgie, 1948). On peut schématiquement 
admettre qu’il est prématuré et discutable d’opérer à la phase d’hy¬ 
pertension artérielle isolée et bien tolérée, qu’il faut le faire lorsque 
s’installent des troubles subjectifs persistants, des phénomènes fonc¬ 
tionnels vasculaires et viscéraux, des signes de déficit cardiaque et 
rénaux légers et des modifications du fond d’œil, qu’il est trop tard 
pour intervenir dans les cas compliqués de décompensation cardiaque, 
d’encéphalopathie avancée et d’altération grave des fonctions rénales. 

M. Riser considère comme signes d’urgence chirurgicale la papillo- 
rétinite isolée, les bouffées d’œdème cérébro-rétinien, le syndrome arté- 
riosique sténosant avant 45 ans, l’élévation progressive et rapide de 
la tension minimum. La notion d’âge intervient, il ne faut pas opérer 
au delà de 50 ans : la gravité de l’affection est en effet inversement 
proportionnelle à l’âge du sujet ; il peut se faire une certaine adapta¬ 
tion à la maladie et, par ailleurs, seuls les sujets jeunes ont des artères 
suffisamment souples pour bénéficier d’une opération vaso-dilata¬ 
trice. 

4° L’hypotension artérielle. 

Alors que l’hypertension artérielle se présente sous l’aspect d’une 
maladie d’allure autonome, l’hypotension n’est le plus souvent qu’un 
symptôme d’états pathologiques divers, aigus (chocs, hémorragies, 
collapsus, toxi-infections, brûlures...) ou chroniques (maladies ca- 
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chectisantes...), Il existe toutefois des cas où l’hypertension artérielle 
est le symptôme essentiel et responsable du tableau clinique. Ils se 
présentent sous 3 aspects : l’hypotension permanente, l’hypotension 
paroxystique, l’hypotension orthostatique ; le mécanisme en est pro¬ 
bablement toujours neurogène. 

L’hypotension artérielle permanente essentielle décrite par Vaquez, 
Laubry, Lian et Blondel, est exceptionnelle ; elle est sans doute liée 
à une hypotonie vasculaire commandée par une diminution de l’ac¬ 
tivité des centres vaso-moteurs et peut-être aussi par une déficience 
surrénalienne. 

L’hypotension artérielle paroxystique, à l’inverse de la permanente, 
peut être à l’origine d’accidents graves. Indépendamment de celle 
qui fait partie du tableau clinique des syncopes, collapsus ou chocs, 
elle existe à l’état pur dans le syndrome d’hyperactivité sinu-caro- 
tidienne dont nous parlons plus loin. On sait, en contre-partie, que 
l’infiltration novocaïnique du sinus agit favorablement dans les états 
de choc. 

L’hypotension artérielle orthostatique résulte d’un phénomène 
purement mécanique : le passage du décubitus à la station debout 
s’accompagne d’éblouissements, de tachycardie et de chute de la 
T. A., pouvant aller jusqu’à la syncope ; lorsque le sujet est à terre, les 
accidents cessent. Cette entité morbide a été étudiée par Laubry 
(1924), et récemment par H. Hermann et M. Pont (1946). 

La cause principale de l’inadaptation posturale à la pesanteur est 
l’absence, l’insuffisance ou l’inefficacité de la vaso-constriction ortho¬ 
statique (Pont). Stead etEbert ont signalé que les troubles s’atténuent 
au fur et à mesure que le malade s’enfonce dans l’eau ; la pression arté¬ 
rielle est normale quand l’eau atteint le niveau du cœur, car la pression 
hydraulique de la masse sanguine est alors contrebalancée par une 
pression égale de l’eau. Le port de bandages élastiques aux mem¬ 
bres inférieurs et sur l’abdomen amène d’incontestables soulage¬ 
ments. 

Parmi les théories proposées de l’atteinte de l’arc réflexe régula¬ 
teur de la tension au niveau de sa partie centripète (nerfs dépresseurs) 
ou centrifuge (sympathique périphérique) ou de ses centres bulbo- 
médullaires, H. Herman et Pont préfèrent la dernière. 

L’hypotension orthostatique peut aussi survenir dans des conditions 
particulières : 1° chez les grands variqueux (H. Constantini, 1943), 
elle résulte de la mobilité de la masse sanguine qui occupe le sac vari¬ 
queux, en conséquence de l’insuffisance valvulaire des troncs veineux 
fémoraux ; 2° dans les cas d’angiome des extrémités inférieures associé 
à des varices (Lee et Freeman, 1940) ; 3° après les larges sympathec¬ 
tomies dorso-lombaires réalisées dans le traitement chirurgical de 
l’hypertension artérielle, elle est due à l’hypotonie des vaisseaux 
sous-diaphragmatiques énervés (cf. p. 289). 
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5° Le syndrome d’hyperréflectivité sinusale. 

Le sinus carotidien joue un rôle important dans la régulation nor¬ 
male de la tension artérielle (cf. p.177), de la respiration et de la circu¬ 
lation cérébrale (cf. p. 280). A l’état normal, la simple compression de 
la bifurcation carotidienne (épreuve de Tschermak) détermine : 1° un 
réflexe vaso-moteur qui se traduit par une légère hypotension arté¬ 
rielle ; 2° un réflexe cardio-inhibiteur qui diminue le rythme cardia¬ 
que de 10 % environ ; 3° un réflexe respiratoire caractérisé par un 
ralentissement du rythme respiratoire. La traction de l’axe vascu¬ 
laire, l’excitation ou la section du nerf de Héring traumatique ou opé¬ 
ratoire peuvent s'accompagner d’accidents graves, allant du simple 
arrêt, respiratoire à la syncope. 

Certains sujets présentent une hyperréflectivité sinusale. Depuis 
l’observation princeps de Roskam (1930),- plus de 100 cas en ont été 
rapportés. Cet état peut être à l’origine de 3 types de troubles : 1° un 
type vagal avec bradycardie, arythmie, hypotension, convulsions et 
perte de connaissance ; 2° un type dépressif avec hypotension et possi¬ 
bilité d’anémie cérébrale ; 3° un type cérébral, avec perte de connais¬ 
sance subite sans modification du pouls, ni de la tension artérielle. 
Pratiquement, d’après R. B. Catell et M. L. Welch (1947), ces trois 
types sont plus ou moins associés et intriqués. Certains syndromes sont 
si marqués qu’ils interdisent toute activité à celui qui en est atteint. 

Les crises peuvent être spontanées ou déterminées par la pression 
digitale de la région carotidienne ; la réponse réflexe anormale est sou¬ 
vent unilatérale ou plus marquée d’un côté (Weiss et Baker, 1933). 

Le traitement médical consiste à éviter la pression du cou par un 
col trop serré et à faire atropine, éphédrine ou adrénaline. S’il échoue 
on peut pratiquer soit l’infiltration novocaïnique, soit l’énervation 
sinu-carotidienne (cf. p. 282). Des résultats favorables ont été obtenus 
ainsi [(Weiss et Caiïres, Ferris et Murro (1936), Capps et de Takatz 
(1938), Craig et Smith (1939), White et Smithwick (1941)]. 
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CHAPITRE III 


LES DOULEURS VASCULAIRES 


Le système centripète de la vie de relation renseigne la conscience 
et déclenche des réflexes ; celui de la vie végétative ne joue à l’etat 
normal que le deuxième rôle. Le fonctionnement des viscères et des 
vaisseaux est en effet inconscient et les sensibilités viscérale et vascu¬ 
laire ne deviennent conscientes et douloureuses qu’à l’état patholo- 
gique. 

Dans ce chapitre, nous étudierons les douleurs vasculaires, et en par¬ 
ticulier celles de l’extrémité céphalique ; auparavant, il nous paraît 
utile de dire quelques mots de la sensibilité vasculaire, des douleurs 
sympathiques en général, du rôle du système vaso-moteur dans le mé¬ 
canisme des douleurs. 

I. _ la sensibilité vasculaire 

La présence dans la paroi des vaisseaux d’appareils sensitifs et de 
fibres myélinées (cf. p. 58) témoigne de l’existence d’une sensibilité 
vasculaire normalement inconsciente et génératrice de réflexes vaso¬ 
moteurs (cf. p. 177). Il existe une sensibilité adventitielle, et on admet 
que les couches profondes des vaisseaux sont sensibles aussi. 

1. — La sensibilité de Vadventice. 

La pratique courante permet de constater que le simple pincement, 
la ligature, la ponction, la distension des artères sont douloureux et 
que tout contact anormal avec une artère provoque une vaso¬ 
constriction douloureuse. Certaines artères ont une sensibilité plus mar¬ 
quée (artères thyroïdienne supérieure, méningée moyenne...). D’apres 
Bazett et Mc Glene (1928), la ponction des petites artères est plus dou¬ 
loureuse que celle des grosses. Leriche remarque (1948) que l’excita¬ 
tion d’une artère donne une douleur locale vive et une sensation de 
brûlure à distance dans le territoire artériel. Il y a quelquefois des îrra- 
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■diations curieuses : le pincement de l’artère thyroïdienne supérieure 
provoque une douleur dans les dents. 

Les veines ont aussi une sensibilité adventitielle ; excitation et 
ponction sont douloureuses. 

2. — La sensibilité endothéliale. 

L’existence d’une sensibilité endovasculaire est communément ad¬ 
mise, bien que la présence de terminaisons sensitives au niveau de l’in¬ 
tima ne soit pas démontrée (cf. p. 52). L’endartère et l’endoveine sont 
probablement sensibles aux excitations mécaniques, chimiques et hu¬ 
morales. De nombreux auteurs depuis Heger (1887) ont constaté que 
l’injection intraartérielle de substances irritantes déclenche des réac¬ 
tions douloureuses. Odermatt (1922), Moore et Moore (1932), Tour- 
nade et Rocchisani (1934) admettent plutôt que la douleur a son ori¬ 
gine dans le réseau nerveux des petites artérioles et des capillaires, car 
il existe une période de latence entre l’injection et la réaction ; l’intima 
des grosses artères serait au contraire insensible. 

Il est intéressant de se demander si cette sensibilité vasculaire est 
absolument latente et a besoin d’excitation pour se manifester. N’est- 
ce pas elle qui maintient, dans un territoire dont le nerf a été sectionné, 
une sensibilité résiduelle qui par son imprécision qualitative et topo¬ 
graphique se rapproche de la sensibilité protopathique de Head et en 
fait peut-être même partie ? 

La transmission aux centres de la sensibilité vasculaire se fait, nous 
l’avons vu (cf. p. 66), non seulement par des filets qui vont aux nerfs 
mixtes cérébro-spinaux de distance en distance, mais aussi par une 
voie vaso-sensitive longue qui chemine dans les plexus péri-arté- 
riels et traverse les ganglions sympathiques avant d’entrer dans la 
moelle. 

II. — LE ROLE DE LA VASO-MOTRICITÉ DANS LE 
MÉCANISME DES DOULEURS 

Les nerfs sensitifs, les corpuscules périphériques du tact sont sen¬ 
sibles aux moindres variations circulatoires. Le rôle du régime vaso¬ 
moteur dans le mécanisme des douleurs a été très souvent évoqué par 
Leriche, depuis 1927. Récemment encore (1948) il a repris cette ques¬ 
tion dans son cours au Collège de France. Vaso-constriction et vaso¬ 
dilatation peuvent être douloureuses lorsqu’elles dépassent leur ni¬ 
veau physiologique. Voisine de cette idée est celle d’Orbelli, Draga- 
nesco et Keindler qui pensent que le système neurovégétatif entretient 
et modifie le tonus sensitif par les variations chimiques qu’il détermine 
au niveau des terminaisons sensitives. 

1° La vaso-constriction intense et l’ischémie qui en résulte sont 
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génératrices de douleurs qui témoignent de la souffrance des terminai¬ 
sons nerveuses du territoire ischémié ou de la contraction douloureuse 
de la média. 

La vaso-constriction due au froid, qui à un degré moyen produit un 
engourdissement et même une insensibilité, peut, si elle est intense, de¬ 
venir très douloureuse. Hyndman et Wolkin (1942) ont montré qu’un 
membre sympathectomisé exposé à une source de froid est moins sen¬ 
sible que celui qui est normalement innervé. 

La vaso-constriction, qui accompagne la brusque oblitération d’un 
tronc artériel, et le spasme artériel ou veineux, qui s’associe aux arté- 
rites ou phlébites, sont douloureux. 

2° La vaso-dilatation est souvent douloureuse. De nombreux faits 
en témoignent. La douleur de l’inflammation locale est due à une vaso¬ 
dilatation artériolo-capillaire, et aussi à la tension des tissus par 
l’œdème. 

Leriche signale que la gangliectomie sympathique a pu dans trois 
cas déterminer une réaction vaso-dilatatrice intense et une douleur de 
type causalgique qui dura quelques mois. Nous nous rappelons qu’a- 
près une sympathectomie périfémorale très étendue, un de nos opérés 
se plaignit plusieurs mois de brûlures clans le pied très réchauffé, et il 
n’est pas rare qu’après une infiltration stellaire particulièrement réus¬ 
sie, les malades signalent une sensation de brûlure... La même chose 
peut se voir dans les vaso-dilatations excessives et durables posttrau¬ 
matiques. Les douleurs qui accompagnent les faux panaris, l’érythro- 
mélalgie de Weir-Mitchell, l’acromélalgie de Tinel, l’érythromélalgie 
céphalique de Horton, sont aussi liées à la vaso-dilatation artérielle. 
Dans tous ces cas, il y a association d’hyperhémie (rougeur, cha¬ 
leur) et de douleurs (brûlures, battements artériels) : le mécanisme 
en est l’interruption ou l’inhibition des nerfs vaso-constricteurs et 
non l’excitation des nerfs vaso-dilatateurs comme on l’a d’abord 
pensé. 

Dans certaines affections vaso-motrices : gelures, maladie de Ray¬ 
naud, il y a succession d’une phase vaso-constrictrice et d’une vaso- 
dilatatrice (cf. p. 221). La poussée vaso-dilatatrice est douloureuse ; la 
douleur est due à l’irruption brutale du sang dans les capillaires dila¬ 
tées après une vaso-constriction intense et prolongée. 

3° Les opérations sympathiques agissent favorablement dans toute 
douleur liée à un dérèglement vaso-moteur, qu’il soit à prédominance 
vaso-constrictrice ou vaso-dilatatrice, qu’il y ait ischémie ou hyperhé¬ 
mie. 

Le résultat se comprend quand il s’agit de vaso-constriction. La 
suppression temporaire ou définitive de l’innervation sympathique 
instaure une vaso-dilatation : l’effet antalgique de l’hyperhémie est 
bien connu. Weir-Mitchell préconisait l’emploi de vésicatoires pour 
soulager les causalgiques, et on sait l’effet de la chaleur (compresses 
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chaudes, révulsion, diathermie), des injections sous-cutanées d’his¬ 
tamine, des infiltrations sympathiques. 

Quand, au contraire, les interventions sympathiques font dispa¬ 
raître les douleurs dues à une vaso-dilatation, on comprend moins. 
« Pour être paradoxal, ce fait probablement n’en est pas moins réel », 
dit Leriche. Les sympathectomies agissent en supprimant les fibres 
centripètes, ou en corrigeant un déséquilibre vaso-moteur quel qu’il 
soit. 

III. — GÉNÉRALITÉS SUR LES DOULEURS 
SYMPATHIQUES 

On peut distinguer : 1° les douleurs sympathiques qui naissent dans 
un viscère, sur un vaisseau, sur une articulation ou sur un périoste, et 
qui cheminent dans les voies sympathiques, plexus périvasculaires, 
chaînes ganglionnaires... (cf. p. 66). On les appelle douleurs viscérales, 
douleurs vasculaires... Des douleurs vasculaires proprement dites, il 
faut peut-être distinguer, nous le verrons, les douleurs vaso-motrices ; 
2° les douleurs dues à l’irritation des fibres sympathiques contenues 
dans les troncs nerveux et appelées causalgies : elles sont en général 
associées à la douleur névralgique ou névritique. On les rencontre lors 
de l’atteinte des nerfs riches en fibres végétatives : médian, cubital, 
tibial postérieur (cf. p. 35) ou des régions bien pourvues en terminaisons 
nerveuses de même nature : doigts, orteils. Elles sont transmises 
d’emblée par les voies cérébro-spinales. 

On ne peut pas toujours opposer par leurs caractères les algies céré¬ 
bro-spinales et sympathiques : est-il possible de le faire d’après leur 
topographie ? Occupent-elles le territoire d’un nerf crânien ou rachi¬ 
dien, si elles sont de type cérébro-spinal, ou correspondent-elles à un 
territoire vasculaire, ou à un viscère, si elles sont sympathiques ? La 
diffusion des douleurs sympathiques et des douleurs cérébro-spinales 
compliquées de causalgie rend ce caractère incertain. La réaction du 
système sympathique à l’excitation douloureuse sort presque toujours 
de son cadre primitif et s’étend. A l’origine de cet étalement de la 
douleur et de l’extension des phénomènes vaso-moteurs qui l’accom¬ 
pagnent, il y a souvent une lésion minime tel un névrome qui entre¬ 
tient l’irritation des fibres sensitives (névromes microscopiques des 
moignons, des plaies des nerfs, des cicatrices douloureuses, des bles¬ 
sures sous-unguéales ou pulpaires...) Ainsi se développent ce que Le¬ 
riche a appelé : « Algies diffusantes » et Barré : « Syndrome extenso- 
progressif ». « Un processus pathologique aussi localisé qu’il puisse 
être, mais durable, peut finir par entraîner des perturbations de tout 
le système sensitif.» (David, Talairach et Hécaen, 1948.) 

Les douleurs sympathiques comme les maladies de la vaso-motricité 
ne s’installent pas sur n’importe quel terrain ; elles apparaissent, au 
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contraire, chez des sujets prédisposés ou dans certaines conditions 
favorables ; elles se développent plus aisément lorsqu’il existe une 
hyperexcitabilité constitutionnelle ou acquise du système sympathi¬ 
que. Elles s’incrustent « d’autant mieux que le sujet a un système ner¬ 
veux fragile, sénile ou intoxiqué » (David). Elles ont plus que toutes 
autres douleurs des répercussions psychiques, et transforment souvent 
de façon durable la personnalité du malade ; on y découvre fréquem¬ 
ment l’action favorable de la psychothérapie. 

TV. — GÉNÉRALITÉS SUR LES DOULEURS VASCULAIRES 

Tinel (1933) emploie le terme d’« algie vasculaire » pour caractériser 
les douleurs qui traduisent l’irritation des voies sensitives vasculaires. 
Il s'agit d’algies très dissemblables par leur origine et leur signification : 
puisqu’elles vont de la douleur variqueuse à l’angine de poitrine ; elles 
méritent toutefois d’être réunies, car elles correspondent à un même 
substratum anatomique et ont des caractères communs. 

La douleur d’origine vasculaire artérielle ou veineuse est souvent 
vague et mal localisée, à l’inverse de la douleur cérébro-spinale ; elle 
s’étend à un territoire plus ou moins vaste, bien différent des topogra¬ 
phies tronculaire ou radiculaire et correspondant quelquefois à celui 
d’un tronc artériel et de ses collatérales (temporale, faciale, linguale, 
sous-clavière...). Elle est faite de simples paresthésies, engourdisse¬ 
ments, fourmillements, ou plus souvent de sensations de lourdeur, 
de tension, de cuisson. Elle est plus continue, et subit des paroxysmes 
moins soudains que ceux de la névralgie cérébro-spinale. Elle peut 
s’accompagner de troubles sudo-moteurs et vaso-moteurs. Elle présente 
la particularité d’être réveillée par la palpation du vaisseau en cause, et 
celle d’être augmentée par la mise en tension des parois douloureuses, 
par les battements systoliques ou les élévations tensionnelles brusques, 
pour les douleurs artérielles, par les efforts, les accès de toux ou la 
position déclive (poids de la colonne sanguine) pour les douleurs vei¬ 
neuses. Elle peut aussi être provoquée par des excitations indirectes, 
émotions, fatigue, bruit, digestion, froid, chaud, variations baromé¬ 
triques ou thermométriques brusques. 

Avec des caractères communs à toutes les sympathalgies et d’autres 
qui leur sont particuliers, les « douleurs vasculaires » méritent d’être 
isolées et groupées. Elles expriment la souffrance des vaisseaux eux- 
mêmes, c’est-à-dire des nerfs vaso-sensibles, en conséquence de phéno¬ 
mènes vaso-moteurs anormaux (spasme, vaso-dilatation), de modifi¬ 
cations de longueur et de calibre (syndrome douloureux des dolicho et 
méga-artères de Leriche), d’oblitérations artérielles progressives (ar- 
térite) ou brutales (embolie ou thrombose aiguë). En principe avec 
Tinel, on en sépare les « algies vaso-motrices » qui témoignent de la 
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souffrance des tissus et terminaisons nerveuses aux variations circula¬ 
toires des petits vaisseaux et qui surviennent lors des névroses vaso¬ 
motrices des extrémités : érythromélalgie, acrocyanose, maladie de 
Raynaud... Cette distinction n’est pas absolue, car, d’une part, les 
phénomènes vaso-moteurs périphériques ne sont pas absents dans les 
douleurs vasculaires, d’autre part, les algies vaso-motrices sont proba¬ 
blement transmises en partie par la voie périvasculaire. 

V. — LES DOULEURS VASCULAIRES DES MEMBRES 

A l’origine des douleurs vasculaires des membres, il y a le plus sou¬ 
vent une lésion irritative ou inflammatoire de la paroi des artères ou 
des veines : contact anormal, modifications de longueur ou de calibre, 
artérite, péri-artérite, phlébite, périphlébite, embolie, thrombose aiguë. 
La douleur naît dans les plexus vasculaires, chemine dans les voies 
sympathiques et peut guérir par les opérations portant sur le sympa¬ 
thique. La douleur vasculaire typique est celle qui constitue le « syn¬ 
drome du scalène antérieur » et qui est due. à la compression ou à l’irri¬ 
tation de la gaine de l’artère Sous-clavière dans les défilés interscalé- 
nique ou rétroclaviculaire. Elle se manifeste par des paresthésies ou 
des douleurs apparaissant la nuit surtout, marquées à l’extrémité des 
membres supérieurs (acroparesthésies nocturnes de Froment) et sou¬ 
vent associées à des phénomènes vaso-moteurs. Nous avons remarqué 
que dans certains cas la douleur est absolument irradiée le long des 
collatérales de l’artère vers le cou, l’épaule, le thorax, le membre supé¬ 
rieur. 

On peut admettre aussi dans le cadre des douleurs vasculaires celles 
qui sont en rapport avec la maladie variqueuse ; les douleurs de pos¬ 
ture sont probablement dues à la sensibilité de la paroi veineuse à la 
distension. Du même ordre, sont les sensations qui suivent une longue 
marche ou une station verticale prolongée. Les dystonies végétatives 
y interviennent peut-être comme facteurs favorisants, fait remarquer 
Tinel. 

Les douleurs qui accompagnent les névroses vaso-motrices des extré¬ 
mités (érythromélalgie, acrocyanose, maladie de Raynaud) ne sont 
pas seulement dues à la souffrance des plexus de la paroi vasculaire 
mais aussi à celle des tissus et terminaisons nerveuses atteints par les 
perturbations circulatoires. 

VI. — LES DOULEURS VASCULAIRES VISCÉRALES 

Il est difficile de les distinguer des douleurs proprement viscérales. 

Une variété assez bien connue est la crise solaire secondaire à une 
aortite abdominale ; elle est le résultat de l’excitation des plexus 
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péri-aortiques, du solaire en particulier. Elle se caractérise par une dou¬ 
leur épigastrique atroce, de type angineux ; l’aorte abdominale est dure, 
tendue et douloureuse, elle est le siège de battements violents percep¬ 
tibles et quelquefois visibles. Les mêmes phénomènes peuvent se voir 
sur l’artère splénique (Loeper), l’artère rénale (Moutier), les artères 
iliaques, les artères mésentériques. L’étude de Leriche sur le syndrome 
douloureux des dolicho et méga-artères laisse entrevoir la possibilité 
de douleurs vasculaires abdominales en relation avec les modifica¬ 
tions de calibre ou de longueur de l’aorte abdominale et de ses grosses 
collatérales. 

L’angine de poitrine exprime la souffrance des nerfs du cœur et 
serait liée à un spasme des coronaires. A l’origine de la coronaro- 
constriction, il y a soit une artérite des coronaires, soit une lésion aor¬ 
tique, soit une atteinte cardiaque ; elle est, suivant les cas, le résultat 
de réflexes c.oronaro-coronariens, aortico-coronariens, cardio-corona¬ 
riens. Quelquefois, le réflexe ne part pas de la sphère cardiaque, le 
spasme coronarien est dû à une excitation née à distance, sur le tube 
digestif en particulier. D’autres fois, il est le résultat d’un dérègle¬ 
ment du système végétatif ; l’angine est dite névrosique : son méca¬ 
nisme est comparable aux crises vaso-constrictrices de la maladie de 
Raynaud. L’angine de poitrine rentre peut-être plus dans le cadre des 
algies vaso-motrices que des douleurs vasculaires vraies. Est-ce, en 
effet, l’ischémie myocardique qui est douloureuse ou la sensibilité 
propre des coronaires qui est le point de départ de la douleur ? 

VII. — LES DOULEURS VASCULAIRES CÉPHALIQUES 

A côté des douleurs cranio-faciales bien classées : névralgies du tri¬ 
jumeau, du nerf intermédiaire de Wrisberg (syndrome du ganglion 
géniculé de Hunt), du glosso-pharyngien, du nerf occipital d’Arnold... 
il en est d’autres dont l’analyse, la classification et le traitement sont 
plus difficiles : elles rentrent dans le groupe des sympathalgies (terme 
employé depuis .laboulay) ou des algies faciales atypiques que Sicard, 
Tinel... ont isolées à juste titre des douleurs de type cérébro-spinal. 
Des travaux récents ont cherché à préciser leur mécanisme. Notre 
opinion personnelle est qu’elles ont une origine vasculaire (1) ou tout 
au moins qu’elles sont transmises par les voies de la vaso-sensibilité , 
nous allons chercher à dire pourquoi. 

1° Constatations de base 

Les artères de l’extrémité céphalique sont parmi les plus richement 
innervées. Tout le réseau des collatérales de la carotide externe (fa 

(1) A.Godin (1949),dans son remarquable rapport sur «les algies cranio-faciales» 
arrive à des conclusions qui s’accordent, absolument avec les nôtres. 
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ciale, temporale superficielle, occipitale, maxillaire interne, méningée, 
artères des fosses nasales...) est en particulier le support de très nom¬ 
breux nerfs vasculaires (Lazorthcs, 1943). Les artères vertébrales et 
carotides internes entraînent avec elles dans le crâne de riches plexus. 
Les vaisseaux méningés et cérébraux sont aussi très bien innervés 
et leurs plexus périvasculaires se composent de fibres afférentes et effé¬ 
rentes comme ceux des autres artères (cf. p. 142). 

La vaso-motricité des vaisseaux faciaux et épicraniens est conti¬ 
nuellement en éveil : cette hyperactivité tient probablement au fait que, 
comme les membres, l’extrémité céphalique est, et fut de tout temps, 
exposée aux agents extérieurs, aux variations thermiques ; elle a pour 
conséquence bien connue l’extrême vitalité des'tissus irrigués. La sen¬ 
sibilité des vaisseaux cranio-faciaux est aussi remarquable : le pince¬ 
ment, la ligature des artères faciale, temporale, méningée moyenne... 
sont très douloureux. De tous les tissus intracrâniens, les vaisseaux 
méningés et ceux de la base sont les formations les plus sensibles ; ce 
fait est connu des neurochirurgiens depuis Krause, Foerster, Cushing..., 
et démontré par les expériences de W. Penfield (1935), Northfield 
(1938), B. S. Ray et M. G. Wolff (1949). 

B. S. Ray et M. G. Wolff admettent qu’il peut y avoir à l’origine des 
algies intracrâniennes six mécanismes, dont on peut remarquer que le 
support est le plus souvent vasculaire : 1° traction des veines qui vont 
du cortex cérébral aux sinus et déplacement de ces sinus ; 2° traction 
de l’artère méningée moyenne ou d’une de ses collatérales ; 3° traction 
des grosses artères de la base ; 4° distension du tronc ou des branches 
des carotides externe et interne, des artères duremériennos ou pie- 
mériennes ; 5° irritation inflammatoire d’une des formations précé¬ 
dentes ; 6° traction des nerfs crâniens sensitifs (V, IX, X), ou des nerfs 
cervicaux supérieurs. 

Par ailleurs, les mêmes auteurs ont démontré que la distension mé¬ 
canique rythmée de l’artère temporale superficielle provoque une cé¬ 
phalée pulsatile temporale, allant de l’oreille à l’orbite et accompa¬ 
gnée de nausées. La même expérience appliquée à l’artère méningée 
moyenne provoque aussi des douleurs temporales et rétro-oculaires, 
avec nausées. 1 

Au niveau de l’extrémité céphalique, la vaso-dilatation plus que la 
vaso-constriction est source de douleur (Shumacher, Ray et Wolff) ; 
vaso-constriction et vaso-dilatation se succèdent souvent, comme cela 
peut se voir ailleurs : la phase vaso-constrictrice est très brève, tandis 
que la phase vaso-dilatatrice se prolonge. Horton, Mac Leal et Craig 
(1939) ont employé le terme d’érythromélalgie de la tête pour désigner 
un syndrome caractérisé par des douleurs hémicraniennes excruciantes 
étendues à l’œil, à la joue et au cou, survenant par accès à heure fixe et 
surtout la nuit dans la position couchée, accompagnée d’une sensibi¬ 
lité douloureuse des branches de la carotide externe, de tension de 
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l’artère temporale, d’injection de la conjonctive, de larmoiement, d'obs¬ 
truction nasale et rhinorrhée et de vaso-dilatation cutanée. En 1941, 
Horton proposa le terme de céphalée histaminique pour caractériser 
les accès quasi expérimentaux qui peuvent être provoqués par des 
injections sous-cutanées de 3 à 5/10 eB de milligramme d’histamine (1), 
et pour signifier que la désensibilisation histaminique guérit certains 
malades. 

En réalité, comme le fait remarquer O. Godin (1949), le syndrome de 
Horton s’identifie avec le syndrome du sphéno-palatinde Sluder (1918),. 
le syndrome du nerf vidien de Vail (1932), la vaso-dilatation hémicé¬ 
phalique de Pasteur Vallery-Radot (1925), la céphalée par hyperhémie 
d’Alajouanine et Thurél (1936). La crise est liée à un phénomène de 
vaso-dilatation anormale, le soulagement est obtenu par l’injection de- 
produits vaso-constricteurs. Le terme de céphalée « histaminique » 
prête aussi à discussion, car d’autres substances vaso-dilatatrices peu¬ 
vent produire la crise et l’histamine n’agit pas de façon spécifique, 
en désensibilisant, mais plutôt en stimulant dans l’organisme la for¬ 
mation de substances capables de réduire la vaso-dilatation. 

Les substances vaso-dilatatrices (nitrite d’amyle, protéines hété¬ 
rogènes) provoquent des algies crâniennes par le même mécanisme de 
tension anormale des vaisseaux et de tiraillement des filets sensitifs 
des plexus périvasculaires. Les substances vaso-constrictrices (tabac...) 
déterminent des céphalées à la phase vaso-dilatatrice réactionnelle, 
qui suit toujours une vaso-constriction marquée. 

O. Godin (1949) pense qu’à côté d’algies qui reconnaissent une dila¬ 
tation artérielle comme mécanisme dolorigène, il en est dont le méca¬ 
nisme est constitué par une vaso-constriction artériolaire ; elles sont 
« moins bruyantes mais plus tenaces ». 

Certaines algies cranio-faciales ont une origine artéritique. Cette pa¬ 
thogénie bien connue pour les algies vasculaires des membres est moins 
classique pour celles de l’extrémité céphalique. Horton, Magath et 
Brown (1934) signalèrent que l’atteinte des vaisseaux exocraniens et 
endocraniens par un processus artéritique se caractérise par des dou¬ 
leurs violentes profondes, ou superficielles, situées sur leur trajet. 
L’artère la plus aisément visible et palpable est la temporale superfi¬ 
cielle, qui, quelquefois, est transformée en un cordon dur, rouge, dou¬ 
loureux, ne battant pas. Cette affection apparaît chez les vieillards, et 
J. A. Chavany et J. N. Taptas ont récemment insisté sur son impor¬ 
tance étiologique dans la céphalée des vieillards. 

Enfin, il est assez probable que le syndrome douloureux des dolicho 
et des méga-artères décrit par Leriche, au niveau des membres et de la 
cavité abdominale, existe aussi au niveau de l’extrémité céphalique^ 

(1) Clark, Hough et YVolff avaient, en 1936, montré que l’injection intraveineuse- 
d’un dixième de milligr. de phosphate acide d’histamine est suivie de céphalées. 


L’allongement des artères carotides, temporale superficielle, faciale, 
occipitale, cérébrale, vertébrale, surtout fréquent chez les sujets âgés, 
peut probablement être à l’origine de douleurs cranio-faciales déter¬ 
minées par la traction des plexus nerveux de ces artères. Nous avons 
souvent remarqué dans nos dissections que, lorsqu’une artère s’allonge 
et devient sinueuse, ses nerfs vasculaires paraissent étirés et au lieu de 
suivre les méandres du vaisseau sautent d’une anse vasculaire à l’au¬ 
tre. Rappelons par ailleurs que Dandy a émis l’hypothèse qu’une bou¬ 
cle de l’artère cérébelleuse supérieure pouvait reposer sur la racine du 
trijumeau et être, dans certains cas, la cause déterminante de la névral¬ 
gie de ce nerf. 

On peut donc rassembler tout un faisceau d’arguments susceptibles 
de démontrer l’origine vasculaire de certaines algies cranio-faciales. 

2° L’étiologie et le mécanisme. 

La douleur vasculaire paraît dans la majorité des cas êtFe le résultat 
d’un réflexe vaso-moteur algogène. 

Une lésion irritative périphérique, même microscopique et pas né¬ 
cessairement située dans la sphère céphalique, peut provoquer une 
réaction vaso-motrice douloureuse des artères céphaliques. Elle peut 
être soit muqueuse (œil, fosses nasales, sinus), soit dentaire, soit 
cutanée (cicatrices de la face ou du cuir chevelu), sojt méningée (cica¬ 
trice méningée, méningite séreuse), soit cérébrale (cicatrice cortico- 
méningée), soit artérielle (dolicho et méga-artères, artérite localisée 
ou diffuse), soit vertébrale (arthrite ou arthrose cervicale). 

En l’absence d’une cause locale, il faut penser à la possibilité d’une 
sensibilisation à des facteurs exogènes, ou endogènes. Dans le premier 
groupe, on peut classer : les variations thermiques auxquelles sont 
peut-être particulièrement sensibles les vaisseaux superficiels (tempo¬ 
rale, faciale, occipitale), les excitations lumineuses de la rétine ou des 
vaisseaux rétiniens, les excitations sonores, les intoxications éthy¬ 
lique, tabagique, oxycarbonique, médicamenteuses. Dans le deuxième 
groupe interviennent les substances toxiques qui traversent les bar¬ 
rières hépatique ou rénale insuffisantes et agissent sur la paroi des 
vaisseaux. 

Il faut aussi faire la part du facteur personnel. Les céphalalgiques 
présentent souvent des signes d’un déséquilibre neurovégétatif ou 
hormonal et signalent d’autres troubles circulatoires périphériques 
(frilosité, engelures, acrocyanoses, maladie de Raynaud). D’après 
Rowbotham (1946), la migraine serait le reflet d'une susceptibilité 
particulière de l’hypothalamus aux stimuli chimiques du sang (troubles 
métaboliques) et aux influx venus des centres supérieurs (états psy¬ 
chiques, émotions...). Il réagit anormalement à toutes sortes d’excita¬ 
tions et transmet des messages explosifs et dysrythmiques aux vais- 
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seaux périphériques, en particulier à ceux de la tête. La céphalée peut 
être en effet considérée comme l’une des expressions les plus communes 
de l’instabilité du système vaso-moteur; les moindres incitations brus¬ 
ques de la vie courante, qui modifient le tonus vasculaire, peuvent 
avoir un effet vaso-constricteur et secondairement vaso-dilatateur, et 
déclencher la douleur vasculaire cranio-faciale ; ainsi agissent les émo- 



Fig. 68. — Le mécanisme du « cycle migrai¬ 
neux » (d’après Rowboth.'m modifie). 
1. Influx cortical. — 2. Thalamus. — 
3. Hypothalamus. — 4. Trijumeau. — 
5. Artère vertébrale. — 6. Chaîne sym¬ 
pathique cervicale. — 7. Projection d’in¬ 
flux Vaso-moteur d’origine diencépha¬ 
lique sur les centres médullaires. — 8. Po¬ 
lygone de Willis. — 9. Jonction des 
neurones pré- et postganglionnaires. — 
10. Fourche carotidienne. 


tions, les changements atmos¬ 
phériques, une digestion labo¬ 
rieuse, une tension nerveuse ou 
physique prolongée ou, au con¬ 
traire, un relâchement général 
(céphalée du réveil) ou cérébral 
(céphalée du lendemain d’un 
effort intellectuel). 

3° Les types cliniques. 

Des syndromes ont été décrits : 
syndrome du nerf nasal de Char- 
lin (1931), syndrome ciliaire de 
Cerisi et Thurel, en général 
secondaire à une lésion oculaire, 
syndrome sphéno-palatin deSlu- 
der (1918), souvent lié à une 
lésion nasale, syndrome du nerf 
vidien de Vail (1932) qui suivrait 
quelquefois une sinusite sphé¬ 
noïdale, névralgies du grand nerf 
pétreux superficiel de Gardner, 
Stowell, Dutlinger (1947). Les 
auteurs de ces syndromes ont 
chaque fois classé dans le centre 
nerveux indiqué la majorité des 
cas observés. Récemment encore, 
à la suite des travauxde Penfield, 


de Ray et Wolff, tendant à démontrer que la dure-mère est le plus 
sensible des. plans intracrâniens, Guillaume, de Sèze, Sigwald et 
Ribadeau-Dumas ont, semble-t-il un peu abusivement, groupé 


la majorité des douleurs cranio-faciales atypiques dans le cadre 
des algies méningées ; quelques auteurs, dont nous-mêmes (avril 
1948), M. Roger (1948), P. Ricard et P. Girard (oct. 1948) ont réagi. 
Notre avis est que la plupart des douleurs cranio-faciales atypiques sont 
vasculaires ; les types cliniques dépendent de l’étendue de la réso¬ 
nance vasculaire. Cette idée a été reprise et admise par P. Godin (1949). 
Notre classification paraîtra peut-être un peu théoriq-ue et par certains 
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côtés trop rigide, elle a du moins l’avantage d’ordonner tous les cas, 
de leur donner un support anatomique et d’uniformiser leur méca¬ 
nisme. 

a) Les douleurs vasculaires épicraniennes. 

I. — Elles sont le plus souvent localisées sur les collatérales super¬ 
ficielles de la carotide externe : temporale superficielle, faciale, occipi¬ 
tale, qui, comme nous l’avons vu, sont pourvues deplexusnerveux d’une 
remarquable richesse (cf. p. 120) ; leurs caractéristiques sont celles de 
toute douleur vasculaire : le vaisseau est douloureux, son territoire est 
fréquemment le siège de phénomènes vaso-moteurs ; leurs causes sont 
celles déjà signalées : extrinsèques (cicatrices...), intrinsèques (artérite ou 
allongement artériel...), endogènes, exogènes (variations thermiques...). 
La douleur vasculaire temporale est la mieux connue; Leriche (1943), 
Fontaine (1943) et d’autres ont obtenu des sédations prolongées par 
l’infiltration de l’artère. Les douleurs vasculaires faciale et occipitale 
sont moins connues : en 1943-44, nous en signalions l’existence et la 
possible guérison par les infiltrations. P. Ricard et P. Girard (1948) 
ont confirmé cette idée et ces résultats. 

On est surpris au premier abord par la diffusion vers des territoires 
vasculaires profonds de douleurs nées sur les artères superficielles, et 
par l’effet étendu d’interventions limitées comme l’infiltration d’une 
artère superficielle. L’infiltration de l’artère temporale guérit des mi¬ 
graines (Leriche, 1943), influence la vaso-motricité de la muqueuse na¬ 
sale, provoque la rétraction du cornet inférieur et guérit le coryza 
spasmodique (O. Godin et W. Cloetens, 1947). L’infiltration péritem- 
porale et périfaciale a des effets dans le domaine bucco-dentaire (De- 
chaume et Ketelslegers, 1947) ; l’excitation ou la réfrigération de la 
région temporale est bienfaisante dans les syncopes... N’est-ce pas dû 
au fait que ces artères, très richement innervées, ont un long trajet 
superficiel qui les expose aux agressions extérieures, et sont douées 
d’une sensibilité qui peut être le départ de réflexes vaso-moteurs 
étendus ? 

II. — D’autres fois, la douleur vasculaire est profonde, située dans 
la région rétro-orbitaire avec irradiation temporale, accompagnée de 
sensation de nez bouché, de rhinorrhée, de larmoiement ; elle exprime 
la souffrance du ganglion sphénopalatin et des plexus périvasculaires 
de l’artère maxillaire interne et de ses collatérales ; située dans la 
langue (syndrome glossodynique d’Oppenheim) et survenant surtout 
au décours des glossites scléreuses, elle est liée à une excitation des 
plexus de l’artère linguale. 

III. — La douleur s’étend quelquefois à toutes les branches de la 
carotide externe, elle est temporale, pariétale, occipitale, peut inté¬ 
resser le territoire vasculaire endocranien ou descendre dans le cou, 
vers l’épaule, le membre supérieur et la région précordiale, probable- 
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ment le long des plexus carotidiens. Les gros vaisseaux sont quelque¬ 
fois douloureux à la palpation, les artères superficielles sont doulou¬ 
reuses et dures. II s’y associe fréquemment une rougeur de la face et 
des conjonctives... {érythromélalgie de la tête de Horton, 1939). 

On peut voir, au contraire, une algie vasculaire partie de l’artère 
sous-clavière (comprimée par un scalène fibreux ou par des adhérences 
sus-claviculaires) s’étendre de l’épaule vers le membre supérieur et le 
thorax, suivant le trajet de ses collatérales, ou vers le cou et la face, le 
long des plexus des carotides et de leurs branches. 

IV. — Le « syndrome sympathique cervical postérieur » de Barré- 
(1925) doit aussi être rattaché aux douleurs vasculaires. II se carac¬ 
térise par des douleurs cervicales, une céphalée occipitale, des dou¬ 
leurs rétro-oculaire et faciale, des vertiges et des troubles auditifs 
hyper- ou hypoacousie alternées. Il paraît être l’expression de la souf¬ 
france du plexus périvertébral excité en un point de son trajet par une 
cause inconnue ou connue : côte cervicale, tuberculose du sommet, 
arthrite, luxation vertébrale... Le plexus vertébral constitue une lon¬ 
gue voie périvasculaire cervico-cérébrale (cf. p. 110) et l’irradiation au 
territoire vasculaire cérébral n’a rien d’étonnant. Arnulf (1948) indi¬ 
que que son excitation détermine des douleurs diffuses dans la tête 
et dans l’oreille. Certains filets du plexus constituent la racine sympa¬ 
thique des nerfs sinu-vertébraux cervicaux et se rendent aux disques 
intervertébraux ; les ostéophytoses et les discopathies cervicales sont 
peut-être quelquefois à l’origine de douleurs cervico-occipitales diffi¬ 
ciles à interpréter, comme elles peuvent l’être de douleurs cervico¬ 
brachiales ou précordialcs ? 

Il n’est pas toujours aisé de situer sur un tronc vasculaire particu¬ 
lier une douleur vasculaire. Nous avons récemment observé une dou¬ 
leur vasculaire diffusée de l’épaule vers le cou et la région occipitale, 
et associée à une hypoacousie et à un syndrome pseudo-basedowien ; 
à l’intervention nous avons découvert le tronc thyro-bicervico-scapu- 
Iaire et la vertébrale coincés entre les fibres du scalène antérieur ; leur 
libération guérit non seulement les douleurs, mais aussi les phéno¬ 
mènes auditifs dus peut-être à un spasme de l’artère auditive interne 
et atténua l’exophtalmie et le tremblement. 

b) Les douleurs vasculaires intracrâniennes. 

Il est admis que les douleurs intracrâniennes ont leur point de dé¬ 
part dans le plan vasculo-méningé et dans les vaisseaux de la base. 
On peut grossièrement les diviser en : 1° douleurs vasculo-méningées 
qui sont souvent bien topographiées, unilatérales, et surviennent 
par accès névralgiques ; 2° céphalées, qui sont de localisation plus 
vague et apparaissent sans rythme. Les premières témoignent de la 
souffrance des vaisseaux situés dans le plan des méninges, les 
deuxièmes de celle d’éléments plus profonds. 
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1° Les douleurs vasculo-méningées. — Nous croyons cette dénomi¬ 
nation préférable à celle d’algie méningée (Guillaume, 1945). Il faut 
en effet distinguer la souffrance des vaisseaux méningés, qui peut 
être essentielle, et l’irritation douloureuse des méninges, qui, au 
contraire, est en général due à une lésion située à son contact (méninge 
séreuse, tumeur, adhérence, calcification) ; telle est par exemple la 
topoalgie méningée occipitale de Guillaume et De Sèze (1948), due à 
une méningite séreuse de la fosse postérieure. 

Guillaume (1945) divise d’après leur localisation les algies méningées 
en : une forme antérieure fronto-orbitaire avec irradiation temporale 
ou occipitale, une forme temporale, une forme occipitale souvent 
associée à la forme antérieure ; il propose la section du contingent 
ophtalmique du trijumeau, dans la première et la troisième forme, et 
de l’artère méningée moyenne dans la deuxième. La forme antérieure, 
fronto-orbitaire, quelquefois irradiée à la région occipitale, correspond 
probablement à une algie des nerfs ethmoïdaux et du nerf de la tente 
du cervelet. La forme temporale qui est la plus fréquente est probable¬ 
ment liée à la souffrance des nerfs de l’artère méningée moyenne ou 
d’une de ses branches venues en grande partie du trijumeau. La forme 
postérieure ou occipitale plus rare (nous n’en avons observé que deux 
•cas) est plus ou moins confondue avec le syndrome vertébral de Barré ; 
elle correspond, croyons-nous, à la souffrance des plexus périvascu¬ 
laires du tronc basilaire et de ses collatérales dont les filets vien¬ 
nent des deux premiers nerfs cervicaux ou à celle des nerfs méningés 
de la fosse postérieure que donnent le pneumogastrique et le grand 
hypoglosse (cf. p. 133). . < f 

La migraine est aussi une algie vasculo-méningée, à laquelle s a- 
joutent des signes qui témoignent de l’extension des phénomènes vaso¬ 
moteurs à toute la circulation intracrânienne : nausées, vomissements, 
photophobie, scotomes scintillants, et même quelquefois paresthésies, 
hémiparésies et troubles aphasiques transitoires. Dans la migraine, 
comme dans la maladie de Raynaud (avec qui cette affection présente 
des ressemblances physiopathologiques), il existe deux phases suc¬ 
cessives : 1° une phase de vaso-constriction cérébroméningée, l’an- 
giospasme cérébral est responsable des phénomènes corticaux défici¬ 
taires signalés ; 2° une phase de vaso-dilatation cérébro-méningée, 
douloureuse. Dans certains cas, les modifications vaso-motrices at¬ 
teignent aussi les vaisseaux extracraniens, ainsi que l’indiquent les 
modifications de coloration des téguments de la face (migraine 
rouge... migraine blanche...), les augmentations de battements de 
l’artère temporale superficielle, et des autres collatérales de la caro¬ 
tide externe, l’irradiation douloureuse vers le cou et la face, le soulage¬ 
ment obtenu par les applications froides, la pression ou l’infiltration de 
l’artère temporale superficielle. 

2° Les céphalées. — Elles se distinguent des douleurs vasculo-mé- 
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ningées par leur localisation plus vague et souvent bilatérale, par leur 
caractère de striction, de pesanteur, d’éclatement, plutôt que névral¬ 
gique, et par leur évolution sans rythme. Elles témoignent de la souf¬ 
france des formations intracrâniennes sensibles (dure-mère et vais¬ 
seaux) et sont probablement le résultat d’une tension anormale des 
artères intracrâniennes et du tiraillement des filets sensitifs des plexus 
périvasculaires. 

Les céphalées, indépendamment de celles qui sont secondaires aux 
alïections intracrâniennes (tumeurs, hématomes, méningites, cica¬ 
trices cérébro-méningées posttraumatiques) sont probablement dues à 
des modifications vaso-motrices des vaisseaux intracrâniens, ou à la 
variation des pressions liquidienne (hyper ou liypo), artérielle (hyper 
ou hypo), veineuse (hyper). Ces dernières liées à l’hypertension vei¬ 
neuse céphalique sont réveillées par les efforts (céphalée d’effort de 
Tinel), par la position déclive de la tête (céphalée du réveil) ou par la 
pression des jugulaires: nous avons remarqué qu’elles siègent souvent 
aux points d’émergence des veines émissaires mastoïdiennes, parié¬ 
tales et des veines sus-orbitaires qui font communiquer les circula¬ 
tions veineuses intra et extracramennes. 

En conclusion, les plexus périvasculaires de l’extrémité céphalique 
peuvent être le support de douleurs vasculaires qui sont soit épicra¬ 
niennes soit endocraniennes. En réalité, il existe fréquemment des for¬ 
mes mixtes : syndrome de Horton..., migraine.,., car il y a entre les 
circulations endo et exocraniennes des corrélations. Les plexus péri¬ 
vasculaires des artères carotides et de leurs collatérales sont reliés 
entre eux. Sommes-nous quelquefois en- présence de phénomènes de 
douleur pariétale rapportée, conforme à la théorie de Head ? Une 
hypothèse de Leriche explique les douleurs rapportées par un réflexe 
vaso-moteur, situé dans le segment affecté et déterminant des modi¬ 
fications ischémique et chimique qui exciteraient les nerfs cutanés 
sensitifs. L’hypothèse est plausible car l’anesthésie d’une région ou 
d une artère superficielle douloureuse peut soulager des douleurs pro¬ 
fondes. U est possible que, dans certains cas, le phénomène vaso¬ 
moteur algogène parte de l’artère temporale ou d’une autre artère 
superficielle et de là diffuse vers les autres branches de la carotide 
externe et vers les artères intracrâniennes Y 

4° Les méthodes thérapeutiques. 

Avant toute chose, il faut chercher une lésion causale algogène, 
une sensibilisation à des facteurs exogènes ou endogènes. Souvent, la 
persistance, l’intensité, la répétition des douleurs, l’échec des thérapeu¬ 
tiques étiologiques font qu’on doit songer à intervenir sur les voies 
nerveuses. Comme dans toute la chirurgie de la douleur, il faut agir 
avec circonspection et ne pas multiplier les interventions. 
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Les opérations proposées sont de deux types : il y a : 1° celles qui 
portent sur le sympathique et agissent en interrompant des fibres vaso¬ 
motrices, vectrices du trouble vaso-moteur algogène et aussi des fibres 
centripètes ; 2° celles qui atteignent le système trigéminal et cherchent 
à couper les voies de la sensibilité cranio-faciale. La multiplicité des 
voies de la vaso-sensibilité céphalique laisse prévoir combien il est diffi¬ 
cile d’interrompre f’irtflux centripète des douleurs vasculaires de cette 
région. 

à) Les opérations sur le sympathique. 

Les interventions sur le ganglion sphénopalatin (anesthésie, alcoo¬ 
lisation, extirpation...) ont quelquefois été tentées avec succès (Rama- 
dier, Halphen, Alajouanine et Thurcl...). Les opérations endonasales 
(cornet, cloison) agissent peut-être par l’intermédiaire d’un trauma¬ 
tisme à effet vaso-moteur. 

'L’infiltration novocaïnique ou la section de la temporale superfi¬ 
cielle, de l’occipitale, de la faciale doivent être essayées pour les dou¬ 
leurs situées dans le territoire de ces artères. L’infiltration de la tem¬ 
porale peut agir dans la migraine (Leriche, 1943, Fontaine, 1943). 

La section de l’artère méningée moyenne guérit certaines douleurs 
vasculo-méningées (W. P. Penfield (1932), Dickerson (1933), Craig, 
Leriche, Guillaume et d’autres). Nous sectionnons avec'l’artère la 
dure-mère située en arrière et surtout en avant, dans le but d’inter¬ 
rompre les filets du trijumeau qui vont rejoindre l’artère ou ses bran¬ 
ches au delà du trou petit rond (cf. p. 131). 

Les opérations sur le sympathique ganglionnaire qui ont été tentées 
[J onnesco ( 1932), Dandy (1931), Adson ( 1934), Love et Adson ( 1936)] n’ont 
pas dans l’ensemble donné de bons résultats. Dans le cas de syndrome 
vertébral, l’infiltration du stellaire peut déterminer un soulagement* 
Rowbotham a récemment proposé d’associer l’extirpation du ganglion 
cervical supérieur, la sympathectomie péricarotidienne et la ligature 
de la carotide externe ; cette opération paraît interrompre au maxi¬ 
mum les fibres de la vaso-sensibilité de l’extrémité céphalique 
(cf. p. 72) ; nous en avons obtenu deux succès. 

b) Les opérations sur le trijumeau et sur le grand nerf péireux superficiel. 

Cushing, Davies, Love et Adson, Penfield, ont rapporté des cas de 
migraines rebelles, guéris par la section du trijumeau (1). Ce dernier 
auteur proposait en 1932 de couper électivement la moitié interne de 
la racine du trijumeau, car dans l’ophtalmique se rassemblent les 
fibres sensitives extracranienne (cuir chevelu) et intracrânienne (mé¬ 
ninges) de la partie supérieure de la. tête. Cette opération a donné 

(1) Rowbotham (1942) pense que la voie trigéminale est la partie sensitive du 
« cycle migraineux ». 
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d’excellents résultats à Guillaume et De Sèze dans les cas d’algies mé¬ 
ningées. N’est-il pas excessif d’en attribuer le seul mérite à la neuro¬ 
tomie trigéminale : la section des artères temporale superficielle et 
méningée moyenne que nécessite l’accès de ce nerf n’est peut-être 
pas sans contribuer au résultat final ? 

Chorobski et Penfîeld ont admis que le grand nerf pétreux superfi¬ 
ciel transporte vers le ganglion géniculé des fibres afférentes venues de 
la dure-mère, de la carotide interne et du ganglion sphénopalatin. 
Gardner, Stowell et Dutlinger (1948) ont identifié une « névralgie pé- 
treuse » (migraine ?) et fait la section de ce nerf avec un pourcentage 
intéressant de guérisons. Le Beau et Taptas ont aussi réalisé cette opé¬ 
ration avec des résultats. On peut aussi se demander si la ligature de 
l’artère temporale superficielle pratiquée pour accéder au nerf ne 
fut pas un facteur de guérison. 

Toutes les méthodes comptent un certain nombre de succès ; sont- 
ils toujours durables ? Le simple traumatisme opératoire peut, en mo¬ 
difiant la^vaso-motricité céphalique, avoir un effet favorable. L’inter¬ 
prétation des résultats n’est pas toujours facile, en raison de la varia¬ 
bilité de la maladie, de la plus ou moins grande capacité du malade 
à décrire et à peser la douleur vasculaire. 
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CINQUIÈME PARTIE 


LA CHIRURGIE NEUROVASCULAIRE 

PRINCIPES ET BASES ANATOMO- 
PHYSIOLOGIQUES DES OPÉRATIONS 


La chirurgie neurovasculaire peut répondre à différents objectifs qui 
sont : 1° supprimer un dérèglement vaso-moteur générateur de troubles ; 
2° agir sur des douleurs vasculaires ou vaso-motrices ; 3° réactiver par 
une hyperhémie un parenchyme glandulaire déficient. 

C'est vers 1899 que Jaboulay eut Vidée de la chirurgie sympathique à 
effet vaso-moteur. Par la suite, Leriche, Fontaine, Wertheimer... en 
France, Bruning, en Allemagne, Adson, While, Peei, Smiihimck... aux 
Etats-Unis, Cash, P. Ross, Learmonth... en Angleterre, J. Diez, en 
Argentine..., en furent les plus actifs propagandistes. 

Il existe aussi une chirurgie endocrinienne de la vaso-motricité. Nous 
n'en parlerons pas, car elle n'est pas dans la ligne de notre ouvrage ; rap¬ 
pelons simplement que la surrénalectomie est efficace dans les spasmes ar¬ 
tériels et les artériles ( Von Oppel, 1924, Leriche ) et que la parathyroïdec¬ 
tomie a un effet vaso-dilatateur ( Leriche, 1930). 

Nous exposons dans un premier chapitre les principes directeurs de la 
chirurgie neurovasculaire, et, dans un second, les bases anatomo-physio¬ 
logiques des principales opérations. 














CHAPITRE PREMIER 


LES PRINCIPES 

DE LA CHIRURGIE NEUROVASCULAIRE 


Avec les progrès de nos connaissances de l’anatomie et de la physio¬ 
logie du sympathique, la chirurgie de ce système paraît sortir d’une 
phase d’empirisme et de tâtonnements. Certains principes directeurs 
sont maintenant établis et président au choix des malades et des opé¬ 
rations. 

Rappelons tout d’abord que, dans cette chirurgie plus qu’en toute 
autre, l’essentiel est d’éviter l’emploi abusif et l’opération incomplète 
qui sont à l’origine de bien des échecs. 

ï. — OPÉRATION ÉTENDUE OU LIMITÉE ? 

La question qui se pose tout d’abord est de savoir si l’opération sym¬ 
pathique peut, grâce aux précisions anatomiques maintenant acquises, 
être limitée et localisée électivement sur tel filet nerveux ou sur tel 
ganglion, ou si elle doit être au contraire le plus large possible ? 

L’anatomie nous apprend qu’il existe une topographie fonctionnelle 
des ganglions (voir p. 28) et l’on pourrait être tenté d’extirper tel gan¬ 
glion de préférence et à l’exclusion des autres ; en réalité, ce qui doit 
diriger n’est pas la distribution des collatérales des ganglions (fibres 
postganglionnaires), mais, nous le verrons, la systématisation des at¬ 
taches médullo-caténaires (fibres préganglionnaires). L’anatomie ap¬ 
porte encore des précisions sur la distribution des nerfs vasculaires, et 
nous avons contribué à montrer qu’elle est segmentaire et irrégulière, 
et qu’au niveau de certains points les nerfs se rassemblent fidèlement ; 
on peut en déduire, comme nous l’avons fait, qu’il est justifié de réaliser 
les sympathectomies sur les segments vasculaires richement innervés et 
au plus près de la lésion ; en réalité, cette règle perd de son intérêt pra¬ 
tique dans une chirurgie qui devient, semble-t-il, de plus en plus gan¬ 
glionnaire. 
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Théoriquement, la meilleure opération sympathique est celle qui 
d’une façon élective et définitive interrompt l’influx sympathique du 
territoire intéressé ; ce résultat ne peut être obtenu que par la section 
de toutes les fibres vaso-motrices et l’énervation de toutes les termi¬ 
naisons nerveuses sympathiques de la région ou de l’organe visé ; 
quelques filets conducteurs demeurés intacts suffisent grâce au média¬ 
teur chimique (sympathine) libéré à leurs extrémités pour activer non 
seulement les fibres musculaires lisses et les cellules ganglionnaires 
avec lesquelles se fait leur contact effectif, mais aussi les voisines éner¬ 
vées. Simeone, Cannon et Rosembluth (1938), Simeone (1938) ont 
montré que l’énervation incomplète d’une formation contrôlée par le 
sympathique donne peu de modifications, en raison de la diffusion des 
médiateurs chimiques des cellules encore innervées vers celles qui ne 
le sont plus. 

Tandis que la section des nerfs cérébro-spinaux est suivie de dégéné¬ 
rescence des fibres nerveuses, de paralysie et d’atrophie du muscle 
strié, celle des nerfs sympathiques détermine la dégénérescence ner¬ 
veuse, mais ne s’accompagne ni de paralysie ni d’atrophie du muscle 
lisse ou du muscle cardiaque. De plus, les formations énervées de¬ 
viennent hypersensibles aux substances hormonales normalement 
élaborées par les terminaisons nerveuses, et réagissent à de plus pe¬ 
tites concentrations d’adrénaline, de sympathine et d’acétylcholine, 
que ne le font celles normalement innervées ; nous verrons plus loin 
que la sensibilisation est plus marquée après la sympathectomie post¬ 
ganglionnaire, qu’après la préganglionnaire. 

On ne peut en principe obtenir des résultats sensibles et durables 
que par les opérations larges. Une énervation sympathique doit être 
étendue et fonctionnellement complète, ce point paraît définitivement 
acquis. Comme pour le système endocrinien, il y a une loi du tout ou 
du rien ; en 1944, nous écrivions : « L’avenir de la chirurgie paraît être 
aux interventions larges. L’influx nerveux . sympathique se propage 
dans un système diffus et peut se rétablir par les voies les plus détour¬ 
nées et par les filets les plus fins : il peut être grossièrement comparé à 
un fluide électrique, capable de se transmettre toujours d’un point 
à un autre, pourvu que la continuité des fibres persiste, et cela quelle 
que soit leur importance... Une énervation incomplète est ou peut de¬ 
venir une énervation nulle. » 

Il faudrait donc faire des interventions sympathiques larges et non 
plus électivement localisées sur quelques filets nerveux ou sur 1 ou 
2 ganglions ; on ne peut pas énerver de façon durable le membre supé¬ 
rieur par une simple steliectomie, ni le membre inférieur en extrayant 
le deuxième lombaire, ni l’extrémité céphalique en extirpant le gan¬ 
glion cervical supérieur, ni traiter une hypertension par la simple sec¬ 
tion des splanchniques. Toutes ces opérations sont incomplètes et donc 
destinées à devenir très vite nulles. Les sympathectomies ganglion- 
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naires larges sont à l’ordre du jour ; on a, pour le traitement chirurgical 
de l’hypertension artérielle en particulier, proposé des résections de 
plus en plus étendues, supprimant une grande partie (Peet, Smithwick, 
1940, Leriche, 1943), ou la presque totalité (Grimson, 1944, Poppeh) 
des ganglions thoraco-lombaires. 

Mais on est déjà à se demander si cette tendance n’est pas excessive, 
s’il n’y a pas une contre-partie, et si les résections sympathiques trop 
larges ne laissent pas des troubles incompatibles avec une existence 
normale ? 

Cannon a enlevé les 2 chaînes sympathiques du chat (cf. p. 32), ces 
animaux vivent après l’opération en apparente bonne santé : la tem¬ 
pérature du corps et la pression artérielle se maintiennent dans des 
limites normales, le métabolisme basal est légèrement réduit, les phé¬ 
nomènes d’horripilation n’apparaissent pas dans la colère, les fonctions 
viscérales et glandulaires sont normales, mais ils ne peuvent pas s’a¬ 
dapter aux situations imprévues, telles que les changements brutaux 
de la température ambiante, l’anoxhémie, les hémorragies. Le sympa¬ 
thique n’est donc pas indispensable à la vie, mais a un rôle dans l’a¬ 
daptation de l’organisme aux variations extérieures et intérieures, sans 
toutefois que ceci implique qu’il n’entre en action qu’en cas d’urgence. 
Grimson, Wilson et Phemister (1937), après des sympathectomies to¬ 
tales chez le chien, constatent un retour du contrôle central, com¬ 
mençant quelques semaines après, et atteignant le niveau préopéra¬ 
toire au 6 e mois en moyenne. 

Les malades hypertendus, chez qui de larges gangliectomies ont été 
réalisées, sont temporairement gênés par une hypotension orthosta¬ 
tique et un ralentissement du rythme cardiaque, et ne se plaignent 
d’aucun trouble marqué des fonctions gastro-intestinale, urinaire ou 
respiratoire. La capacité d’adaptation aux changements de tempéra¬ 
ture est diminuée, car les glandes sudoripares énervées ne fonctionnent 
plus et les vaisseaux cutanés ne répondent pas aux stimulations ther¬ 
miques. 

Èn conclusion, l’énervation sympathique maximum qui, en principe, 
est la meilleure n’est pas toujours, en pratique, l’idéal. Il est bon, au 
contraire, de savoir user des interventions les plus simples, de cher¬ 
cher les causes d’irritation localisée (névrome, cicatrice), de cerner au 
plus près une zone réflexogène ou algogène, d’interrompre un influx 
vaso-moteur nocif par une infiltration péri-artérielle ou ganglionnaire 
ou par une sympathectomie péri-artérielle. Lorsque cela n’est pas pos¬ 
sible, l’opération étendue doit être réalisée sans attendre. Il est donc 
difficile d’établir des règles ; il faut adapter sa technique aux cas par¬ 
ticuliers, toujours bien réfléchir avant d’agir, et savoir même s’abste¬ 
nir, car une intervention sur le système nerveux lorsqu’elle échoue, 
est souvent aggravante. 


II. — OPÉRATION PRÊGANGLIONNAIRE OU 
POSTGANGLIONNAIRE ? 

Leriche rappelle un principe de neurophysiologie, découvert par Cl. 
Bernard : « L’excitabilité de tous les tissus paraît augmentée quand ils 
sont privés de l’influence nerveuse qui les domine. » Le grand physio¬ 
logiste avait constaté, en elTet, que l’administration de strychnine à 
une grenouille dont la moelle avait été coupée détermine des convul¬ 
sions qui apparaissent dans le train postérieur avant de se produire 
dans l’antérieur. 

Dans la ligne de ce principe de nombreuses expériences ont apporté 
la preuve qu’après les sections sympathiques, la sensibilité aux média¬ 
teurs chimiques sympathico-mimétiques du neuro-effecteur ne dis¬ 
paraît pas, mais est au contraire augmentée.Budge (1855),Schiff (1868), 
Edes (1869), Meltzer et Auer (1904), Tr. Eliott (1905) ont montré que 
le muscle irien privé de son innervation sympathique est plus sensible 
à l’adrénaline injectée que celui qui est normalement innervé. Cannon, 
Lewis et Britton (1916) n’ont pu supprimer les possibilités d’accélé¬ 
ration du cœur totalement énervé qu’après avoir sectionné les splanch¬ 
niques, nerfs de la surrénale. Hartman, Mc Cordock et Loder (1923) 
constatent la sensibilisation de l’iris énervé au froid, à la douleur, à la 
peur, et la disparition de ce phénomène après les surrénalectomies. 

Les sympathectomies sensibilisent 5 l’adrénaline les fibres lisses des 
muscles vasculaire et irien que normalement cette substance excite , 
inversement, elles rendent plus sensibles à l’action inhibitrice de l’adré¬ 
naline les musculatures intestinales et utérines que normalement 1 in¬ 
flux sympathique inhibe (Lucq, 1937, Youmans et Meck, 1938). Après 
la section des fibres parasympathiques (cholinergiques) on peut ob¬ 
server des phénomènes analogues : Sheen et Cannon (1936) rapportent 
que le muscle irien sensibilisé par la section des nerfs ciliaires se con¬ 
tracte avec des doses qui sont sans effet sur un muscle normal. List et 
Peet (1938) remarquent que les glandes sudoripares deviennent plus 
sensibles à l’acétylcholine après les sympathectomies. 

Ces observations ont été transposées sur le plan de la chirurgie neuro¬ 
vasculaire. Smithwick, Freeman et White (1934) ont découvert qu a- 
près les sympathectomies faites pour maladie de Raynaud, une dilu¬ 
tion physiologique d’adrénaline produit une vaso-constriction plus 
intense dans le territoire des artères énervées ; d’après eux, 1 échec des 
sympathectomies a souvent pour cause la sensibilisation des terminai¬ 
sons nerveuses à l’adrénaline lancée dans la circulation par la surré¬ 
nale en réponse au froid, aux émotions... 

Ce phénomène marque la différence fondamentale qui existe entie 
le muscle lisse et le muscle strié : la section des nerfs moteurs cérébro- 
spinaux paralyse les fibres musculaires striées, celle des nerfs sympa- 
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thiques non seulement ne paralyse pas les fibres musculaires lisses, 
mais encore les sensibilisent aux excitations périphériques et aux hor¬ 
mones circulantes. 

Le deuxième point acquis est que la sensibilisation aux hormones 
sympathico-mimétiques est plus marquée après la section des fibres 
postganglionnaires qu'après celle des fibres préganglionnaires qui 
laisse le neurone ganglionnaire intact. 

Hampel (1935), étudiant les réponses de la membrane nictitante du 
chat, trouve que la section nerveuse postganglionnaire détermine une 



Fig. 69. — L'innervation des vaisseaux des membres. A droite, membre supérieur : 
la steliectomie est une opération postganglionnaire. A gauche, membre inférieur : 
la sympathectomie lombaire haute est une opération préganglionnaire (d’après 
Sheehan). 

augmentation de la sensibilisation deux fois plus importante que 
celle qui succède à la préganglionnaire. Grant (1935), sur l’oreille du 
cobaye, vérifie cette différence. White, Okelberry et Whitelaw (1936) 
constatent qu’après les énervations postganglionnaires, les vaisseaux 
de l’oreille du cobaye sont paralysés pendant environ 40 heures, et de¬ 
viennent ensuite extraordinairement sensibles à la sympathine et à 
l’adrénaline circulante ; le froid et les émotions les. font resserrer ; la 
surrénalectomie diminue cette réponse ; les sympathectomies prégan¬ 
glionnaires sont au contraire suivies d’une vaso-dilatation persistante 
des oreilles du cobaye. 

White constate chez le singe qu’après la section de la 2 e à la 10 e ra¬ 
cine dorsale, qui transportent les fibres préganglionnaires du membre 
supérieur, les vaisseaux de la main sont dilatés ; si on enlève le gan- 
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glion cervical inférieur et les deux premiers thoraciques, qui con¬ 
tiennent les fibres postganglionnaires, la main se refroidit à la tem¬ 
pérature de la pièce chaque fois que le singe est excité ou qu’une faible 
quantité d’adrénaline est injectée. Ascroft (1937) a obtenu, chez le 
singe aussi, et dans de semblables conditions, le même résultat pour le 
membre inférieur ; la vaso-dilatation installée après une sympathec¬ 
tomie lombaire disparaît après la résection des ganglions sacrés. Atlas, 
chez un malade atteint de paralysie du nerf médian avec douleur, re¬ 
froidissement, cyanose, a obtenu le même effet en faisant suivre une 
sympathectomie préganglionnaire par une section des fibres postgan¬ 
glionnaires ; dix mois après, la sensibilisation secondaire à cette section 
expliquait qu’une injection intraveineuse d’adrénaline puisse déter¬ 
miner une chute de T° supérieure dans les doigts énervés à celle des 
autres. Lewis (1938), Simmons et Sheehan (1939), Foerster (1939) ont 
encore corroboré la plus grande efficacité des sympathectomies pré¬ 
ganglionnaires. 

Les sympathectomies préganglionnaires donneraient donc des résul¬ 
tats plus complets que les postganglionnaires. Cette idée amène à re¬ 
former certaines interventions classiques, et à en imaginer de nou¬ 
velles. Elle apporte l’explication des résultats moins bons obtenus au 
membre supérieur par les sympathectomies cervico-thoraciques qu'au 
membre inférieur par les lombaires, fait qui a été noté par de nombreux 
chirurgiens (Davis et Kanavel, 1926, Adson et Brown, 1929, Telford 
et Stopford, 1930). La fig. 69 montre que la première opération (stellaire 
et 1 er ganglion thoracique) détruit les cellules postganglionnaires du 
membre supérieur, tandis que la seconde (1 er , 2 e et 3 e ganglions lom¬ 
baires) laisse intact les neurones postganglionnaires du nerf sciatique 
qui viennent des derniers ganglions lombaires et des 3 premiers sacrés. 

Il faut donc s’efforcer d’agir de préférence sur les fibres prégan¬ 
glionnaires : pour le membre inférieur, la sympathectomie lombaire 
haute remplit les conditions ; pour le membre supérieur, on doit aban¬ 
donner la steliectomie au profit de la sympathectomie thoracique 
haute (cf. p: 276). 

Signalons en terminant que Leriche, pour lequel l’aspect endocrinien 
des maladies vaso-motrices reste primordial, envisage le problème sous 
un autre angle et se demande si, en réduisant la sécrétion ou l’excré¬ 
tion adrénalinique de la surrénale, on ne pourrait pas arriver au même 
résultat... ? 

III. — LA RÉGÉNÉRA T ION DU SYMPATHIQUE ? 

Comme les cérébro-spinales, les fibres sympathiques dégénèrent 
après leur section. La dégénérescence des fibres amyélinées est plus 
rapide que celle des myélinées : d’après Langley, elle serait complète 
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au 4 e jour. La régénération des fibres blanches se ferait plus vite : la 
fonction réapparaîtrait bien avant la myélinisation des gaines réha¬ 
bitées ; les fibres grises postganglionnaires régénèrent moins vite et 
avec des aberrations fréquentes, que compense la diffusion de leur ac¬ 
tion. 

Les expériences tendant à démontrer la capacité de régénération 
des fibres sympathiques sont nombreuses. Lee (1930) sectionne la 
chaîne cervicale et transplante son extrémité supérieure en dehors du 
sterno-cléido-mastoïdien ; malgré cette précaution il constate une régé¬ 
nération au bout d’un mois et trouve des axones qui traversent le 
muscle. Gibson (1940) étudie les arborisations terminales dans les 
ganglions de fibres préganglionnaires sectionnées, et constate d’abord 
une dégénérescence et ensuite une régénération qui se fait en 44 jours. 
Haimovici et Hodes (1940) découvrent l’évidence d’une régénération 
après l’exérèse bilatérale de la chaîne sympathique. Simmons et 
Sheehan (1939), Smithwick (1940) rapportent des exemples du re¬ 
tour des fonctions vaso-motrices et sudo-motrices après des sympathec¬ 
tomies cervico-thoraciques ; si quelques centimètres seulement de la 
chaîne sympathique sont réséqués, la régénération comble la brèche 
en six à neuf mois ; d’après eux, ce phénomène serait à l’origine des ré¬ 
cidives tardives. Sheehan (1941) admet que les fibres préganglion¬ 
naires peuvent s’étendre dans le bras et prendre les fonctions des neu¬ 
rones postganglionnaires extirpés, ce qui est peu croyable. D’après 
White, la tendance à la régénération est différente d’un sujet à l’autre 
et dépend des variations d’origine de l’apport sympathique médullaire. 

Dans l’ordre pratique, cette possibilité de régénération a conduit 
Smithwick et White (1940) à proposer des précautions techniques. 
Pour les sympathectomies thoraciques hautes, ils enferment l’extré¬ 
mité supérieure de la chaîne sympathique dans un cylindre en soie fine 
et implantent l’extrémité inférieure dans les muscles ; leurs résultats 
seraient meilleurs. Pour les sympathectomies lombaires, ils font des 
résections étendues et éloignent les 2 extrémités de la chaîne inter¬ 
rompue. 

En réalité, le problème de la régénération des fibres sympathiques 
n’est pas résolu. Le phénomène lui-même n’est pas admis par tous ; ce 
n’est encore qu’une hypothèse formulée pour expliquer le retour des 
fonctions sympathiques qui suit si souvent les sympathectomies. On 
voit vraiment mal comment, alors que la régénération d’un nerf rachi¬ 
dien est si difficile à obtenir même après une suture parfaite, celle des 
axones sympathiques serait si constante et si efficace, au point qu’il y 
aurait à se défendre contre elle. Il manque encore la preuve anato¬ 
mique de ce phénomène, et nous préférons expliquer le rétablissement 
de l’influx sympathique par une réorganisation de la fonction, toujours 
possible dans un système organisé en un réseau d’une richesse infinie 
plutôt que par sa régénération ; à notre sens « il y a réorganisation et 


non régénération » (1946). C’est en somme l’idée de Bray, qui admet 
qu’après les sympathectomies thoraciques hautes, la première racine 
dorsale, normalement sans fibres vaso-constrictrices pour le membre 
supérieur, peut acquérir cette fonction ; après la section de la 2 e à la 
9 e racine antérieures dorsales, et complète énervation sympathique 
de la main, il constate le retour de la fonction avant la 10 e semaine ; 
la brièveté de l’intervalle fait penser à autre chose qu’à une régénéra¬ 
tion des axones. C’est aussi le sens dans lequel concluent Phemister, J. 
Diez et Leriche au Congrès International de Londres (1947), Br. Ray 
et Dale Console (1948) et S. Blondin et A. Weiss (1948). 

Leriche ne croit pas à la régénération des fibres sympathiques, son 
avis est que les récidives sont souvent la conséquence d’un névrome 
développé sur la tranche de section du sympathique ; il a parfois ob¬ 
servé des guérisons définitives après avoir fait l’ablation ou l’infiltra¬ 
tion novocaïnique répétée de ce névrome. 

IV. — L'EXPLORATION POSTOPÉRATOIRE 

Toutes les méthodes d’exploration du système vaso-moteur, dont 
nous avons fait l’énumération dans la III e partie, peuvent être mises 
en œuvre pour juger des modifications qui suivent les sympathecto¬ 
mies. 

Smithwick (1940) a étudié les modifications survenues en examinant 
tous les jours la température superficielle et la résistance cutanée. Il 
trouve des variations pendant 3 semaines. L’élévation de la tempéra¬ 
ture et de la résistance cutanée, qui existe pendant les premiers jours 
de l’opération, et qui est au maximum le lendemain, subit dans la 
règle, vers le 3 e , le 5 e ou le 6 e jour, un abaissement. Il est accompagné 
par une soudaine apparition de sueurs, un changement de coloration 
et un refroidissement de l’extrémité : phénomènes qui peuvent être 
légers ou intenses, et disparaissent en 36 à 48 heures. Si on fait alors 
un blocage anesthésique, on obtient une élévation thermique démon- 
I trant qu’une activité spontanée peut naître dans le ganglion sympa¬ 

thique séparé de ses centres. La sensibilisation à 1 adrénaline apparaît 
à la fin de la première semaine et atteint son maximum à la fin de la 
seconde et au début de la troisième. Pendant la 3 e semaine, il y a une 
légère et progressive chute de la température et de la résistance cuta¬ 
née. Finalement, il se fait une stabilisation et il n’y a aucun change¬ 
ment ultérieur à moins qu’une régénération n’apparaisse ou que 1 af¬ 
fection vasculaire causale ne progresse. 

Il n’est donc pas possible de porter un jugement et de faire une étude 
postopératoire valable avant la 3 e semaine qui suit l’opération. L élé¬ 
vation de la température peut durer plusieurs années (au moins 5 ans, 
d’après White) après les sympathectomies lombaire et thoracique 
haute. 
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CHAPITRE II 


LES INTERVENTIONS 
DE LA CHIRURGIE NEUROVASCULAIRE 

Parmi les principes exposés dans le chapitre précédent, on peut re¬ 
tenir que : 

lo Les opérations étendues sont celles qui s’opposent le mieux à la 
régénération et à la réorganisation du système sympathique. En théo¬ 
rie, elles sont les seules efficaces ; en pratique, elles ne s’imposent d’em¬ 
blée que dans des cas particuliers, car on peut souvent guérir ou sou¬ 
lager en « cernant » la lésion au plus près par des procédés simples. 

2° Les opérations préganglionnaires sont préférables aux postgan¬ 
glionnaires car elles sensibilisent moins les muscles lisses à 1 adrénaline 
et à la sympathine circulantes. 

3o La régénération du sympathique, que certains croient fréquente 
après les sympathectomies, nous paraît moins en cause dans les réci¬ 
dives que ne l’est la réorganisation fonctionnelle de ce système. 

Les objectifs de la chirurgie neurovasculaire sont: modifier la circu¬ 
lation défectueuse d’un membre ou d’un organe, interrompre des arcs 
réflexes végétatifs à retentissement vasculaire, traiter une douleur vas¬ 
culaire ou réactiver un parenchyme glandulaire. Ils peuvent être at¬ 
teints par trois types d’intervention : 1° les infiltrations ; 2° les sym¬ 
pathectomies péri-artérielles ; 3° les sympathectomies ganglionnaires. 
Nous parlerons de leurs bases théoriques et de leurs avantages pra¬ 
tiques, plus que de leurs indications et de leurs techniques. 

I. — LES INFILTRATIONS DU SYMPATHIQUE 

Les premières infiltrations ganglionnaires furent réalisées dans le 
but*d’interrompre les fibres de la sensibilité viscérale. Brunn et Mandl 
(1924-1926) firent l’injection de novocaïne dans les rameaux commu¬ 
nicants thoraciques pour traiter des cas d’angine de poitrine. Leriche 
et Fontaine (1925) réalisèrent l’infiltration novocaïnique du stellaire 
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pour des états de mal angineux. Swetlow (1926) chercha par l’injection 
d’alcool à obtenir un blocage définitif des fibres. 

C’est sans contredit Leriche et ses collaborateurs qui ont démontré 
la puissance vaso-dilatatrice de l’anesthésie des ganglions paraver¬ 
tébraux et qui en ont fait une méthode générale d’analyse et de 
traitement des affections vaso-motrices. Leriche par la suite a proposé 
les injections péri-artérielles et intra-artérielles de novocaïne. 

1. — Les infiltrations ganglionnaires. 

L’anesthésique porté au contact du ganglion suspend l’activité des 
vaso-constricteurs : les vaisseaux du territoire correspondant se di¬ 
latent ; la vaso-dilatation se traduit par une augmentation de chaleur. 
L’effet de l’infiltration peut ne pas être immédiat, il est au maximum 
dans les 4 à 5 premières heures ; le fait important et paradoxal sur le¬ 
quel Leriche a souvent insisté est qu’il peut se prolonger au delà de ce 
qui paraît normal pour une simple anesthésie. Sousa-Pereira, Rodri¬ 
guez et Carvalho ont observé, grâce à l’aortographie, l’effet des infil¬ 
trations ganglionnaires : les modifications de calibre ne sont sensibles 
qu’au bout d’une heure, elles s’accentuent rapidement jusqu’à la 
6 e heure et progressent encore 30 heures après et même au bout de 
15 jours. La répétition des infiltrations les rend plus efficaces avec des 
effets de plus en plus durables ; Dos Ghali a observé qu’à la suite d’une 
trentaine d’infiltrations stellaires, le syndrome de Cl. Bernard-Horner 
persistait de plus en plus et dura 3 mois après la 55 e infiltration. 

Les infiltrations ganglionnaires peuvent être utilisées comme mé¬ 
thode d’exploration : l’effet vaso-dilatateur témoigne que les artères 
sont encore perméables, montre s’il existe un spasme nocif et généra¬ 
teur de douleur et permet de choisir parmi les opérations la plus indi¬ 
quée (cf. p. 212). 

Elles constituent aussi et surtout une méthode thérapeutique. Dans 
le but d’en accroître et d’en prolonger l’effet, Swetlow, White ont pro¬ 
posé de remplacer les injections de novocaïne par celles d’alcool ; ce 
dernier traite les douleurs cardiaques par l’alcoolisation après con¬ 
trôle radiographique des 4 premiers ganglions thoraciques. Nous avons 
rapporté les résultats excellents que nous avons obtenus par cette 
technique (1947). Récemment, on a cherché à prolonger l’action de 
la novocaïne grâce à l’adjonction de véhicules retards : Durel et Le¬ 
roux ont essayé le subtosan-novocaïne ; Rasmussen et Alassy ont uti¬ 
lisé le mélange d’alcool benzolé à 5 °/, de benzoate de propylamine et 
de procaïne. G. Bazzocchi et G. Boccheti (1948), L. Léger (1949) ont 
réussi à renforcer l’action des anesthésiques locaux en les mélangeant 
avec des solutions de vitamine B 1. 

En ce qui concerne les points d’injection, les règles sont celles que 
nous exposerons à propos des gangliectomies : infiltration du stellaire 
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et des premiers thoraciques, pour une affection du membre supérieur, 
des deux premiers ganglions lombaires pour le membre inférieur, des 
ganglions thoraciques supérieurs pour les douleurs cardiaques, des 
splanchniques et des ganglions lombaires supérieurs pour l’hyperten¬ 
sion artérielle, les affections rénales, hépatiques, digestives, géni¬ 
tales... 

2. — Les infiltrations péri-artérielles. 

Elles agissent favorablement sur les douleurs des affections vascu¬ 
laires des membres : maladies de Raynaud, artérites, causalgies... Les 
points classiques de l’injection sont : la fémorale, au triangle de Scarpa, 
et l’humérale, à la partie moyenne du bras. Nous nous sommes demandé 
(1938), à la lueur de travaux d’anatomie, s’il n’y avait pas avantage 
à faire les infiltrations péri-artérielles au plus près de la lésion et sur 
les points riches en nerfs vasculaires : artère radiale et cubitale au 
poignet, artère tibiale postérieure dans la gouttière rétromalléo- 
laire (1), artère tibiale antérieure sur la face antérieure du cou-de-pied... 

Des infiltrations péri-artérielles peuvent être réalisées en certains 
points avec des indications précises : rappelons celle de la région sinu- 
carotidierine faite dans le but de traiter une hypotension, un choc trau¬ 
matique ou une hypersensibilité du sinus carotidien (Creyssel et Suire, 
L. Léger...), celle des artères faciale, temporale ou occipitale indiquée 
dans les douleurs vasculaires céphaliques (cf. p. 255) et dans le coryza 
spasmodique (Godin), celle de la crosse de l’aorte et du plexus péri-aor- 
tique qui peut soulager les douleurs cardiaques (Arnulf), celle du pédi¬ 
cule rénal, quelquefois efficace dans le traitement des anuries sécré¬ 
toires (Chauvin, Gaujoux, Léger, Truc...). 

3. — Les injections intra-artérielles. 

Les injections intra-artérielles de novocaïne ont aussi un effet vaso¬ 
dilatateur et sédatif, chez les artéritiques. Oudart a récemment (1947) 
proposé une méthode de perfusions artérielles à effet vaso-dilatateur 
réalisées par l’injection d’une solution d’acétylcholine associée au chlo¬ 
rure de potassium. 

4. — Les injections inlratronculaires. 

Silbert (1922) fit une injection d’alcool dans le nerf tibial postérieur 
dans le but de soulager un malade atteint de thromboangéite. Les 
infiltrations cocaïniques du nerf tibial postérieur, derrière la malléole 
postérieure (Morton et Scott, 1931), du nerf cubital, au niveau du coude 
(Lewis, 1929), proposées comme méthode d’exploration du système 

(1) Leriche (1941) a proposé l'injection novocaïnique de l’artère tibiale posté¬ 
rieure, derrière la malléole interne ; en 1939, nous avions dit l’importance du plexus- 
péritibial postérieur à ce niveau. 
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vaso-moteur peuvent aussi s’inscrire au rang des moyens thérapeu¬ 
tiques. Leriche signale que, par l’infiltration novocaïnique du médian, 
du cubital ou du sciatique, il a pu produire une vaso-dilatation séda¬ 
tive chez les artéritiques. En réalité, l’infiltration anesthésique ou l’al¬ 
coolisation des troncs nerveux ne sont guère réalisées que dans le trai¬ 
tement des plaies des nerfs ou les moignons douloureux. 

5. .— L'infiltration des cicatrices douloureuses. 

Les phénomènes vaso-moteurs, trophiques et douloureux qui ac¬ 
compagnent les plaies et les cicatrices, sont dus le plus souvent à un 
neurogliome situé sur la section d’un gros tronc nerveux, sur le 
plexus d’une artère ou dans une cicatrice ; il est quelquefois microsco¬ 
pique. On peut le réséquer et chercher à éviter sa reproduction par la 
section, l’alcoolisation ou la section-suture du nerf, par la résection 
du segment artériel thrombosé, par la résection de la cicatrice. On peut 
aussi faire des infiltrations novûcaïniques répétées de la région ou du 
nerf douloureux, dans le but de bloquer la zone réflexogène, source 
des phénomènes vaso-moteurs et algiques. 

II. — LES SYMPATHECTOMIES PÉRI-ARTÉRIELLES 

Jaboulay, en 1899, proposa de traiter les ulcères de jambe par la 
libération — non la dénudation — de l’artère fémorale associée à la 
section du nerf saphène interne et de son accessoire pour supprimer les 
filets qui vont à l’artère. Leriche (1913) reprit cette opération, et 
insista sur la nécessité de réséquer sur toute la circonférence et sur 2 à 
3 cm. la gaine celluleuse adventitielle de l’artère ; il la réalise depuis sur 
les troncs artériels les plus importants et pour de nombreuses et très 
variées affections circulatoires et douloureuses des extrémités (Leriche 
et Fontaine, 1928-30-33). 

Beaucoup de chirurgiens ont adopté cette opération, en France et 
ailleurs, à part de rares exceptions ; les Anglo-Américains, au contraire, 
la condamnent. 

La dénudation artérielle entraîne tout d’abord une vaso-constric- 
tion par excitation des neris adventitiels, puis une vaso-dilatation qui 
commence de 5 à 6 heures après l’opération ; elle est au maximum pen¬ 
dant 3 ou 4 jours, décroît ensuite et disparaît au bout de 2 à 3 semaines ; 
elle peut s’étendre en aval et en amont et même du côté opposé et 
sur les quatre membres (Leriche et. Heitz, 1916). 

On a cherché à expliquer la vaso-dilatation qui succède à la sympa¬ 
thectomie péri-artérielle par l’interruption de l’influx vaso-moteur. 
En réalité, l’innervation segmentaire et constamment renouvelée des 
vaisseaux et l’existence de plexus intramuraux interdisent de penser 
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que la sympathectomie péri-artérielle puisse soustraire même tempo¬ 
rairement à l’influence du sympathique les vaisseaux situés en aval 
et en amont du point dénudé ; il est au contraire logique qu’elle n’ait 
que des effets limités et passagers. 

C’est là le gros argument des chirurgiens anglais et américains. Blair, 
Dufî et Bingham (1930) font l’examen histologique des artères d’une 
jambe amputée sur laquelle avait été faite une sympathectomie péri- 
fémorale et trouvent normale et sans dégénérescence la grande majo¬ 
rité des fibres du plexus périvasculaire. Rogers et Hemingway (1930) 
étudient les effets de la sympathectomie par la mesure de l’élimination 
calorique et les modifications pléthysmographiques et ne constatent 
qu’une augmentation passagère de la circulation. Moore, Williams et 
Singleton (1933) ne trouvent pas, après la sympathectomie péri-artérielle 
de dilatation artérielle visible à l’artériographie ; elle existe, au 
contraire, après la gangliectomie lombaire. Giding (1932), Smithwick 
et White (1935) concluent aussi de leurs recherches que la sympathec¬ 
tomie péri-artérielle a peu d’effet, tandis que la section d’un nerf péri¬ 
phérique détermine la vaso-dilatation de son territoire de distribution. 

A ces objections, que pour certaines il reconnaît valables, Leriche 
répond sur le plan théorique et pratique : « Si l’on en juge sur l’appa¬ 
rence anatomique, les nerfs vaso-sensibles et vaso-moteurs ne tiennent 
sous leur dépendance que des étages et des segments artériels; or l’ob¬ 
servation clinique montre des effets vaso-moteurs régionaux et diffus... 
Tout nous montre chez l’Homme que la fonction sç fait comme s’il y 
avait une construction en réseau, et non en épi, c’est-à-dire en ramus- 
cules tous terminaux... » « Toute action exercée sur un point de la paroi 
de l’artère retentit sur le volume de la circulation en aval. » Leriche est 
d’avis que la sympathectomie agit non sur l’innervation segmentaire, 
mais sur la voie longue, qui court dans les plexus péri et intra-artériels 
(cf. p. 52). II admet avec les auteurs anglo-américains que cette opéra¬ 
tion ne suffit pas pour interrompre la conduction sympathique et que 
l’énervation vaso-motrice n’est complète que si on y ajoute la section 
des nerfs périphériques, et encore... car nous l’avons dit (cf. p. 33) 
« toute artère porte en elle son automatisme nerveux et peut con¬ 
server sa motricité même séparée de toute connexion nerveuse. » 
(Leriche et Fontaine.) 

Si donc la sympathectomie péri-artérielle n’atteignait que des fibres 
vaso-motrices, elle ne pourrait prétendre qu’à un résultat limité 
dans le temps et l’espace. Leriche a cherché à expliquer ses effets 
par l’interruption des fibres centripètes, vectrices de sensations dou¬ 
loureuses et génératrices de r.éflexes vaso-moteurs. Hustin déclare : 
« Tout concorde pour qu’on puisse affirmer que la dilatation vasculaire 
qui suit la neurectomie vasculaire périfémorale est due à la destruc¬ 
tion de l’arc sensible des réflexes vaso-constricteurs. » Cette interpré¬ 
tation est confirmée par le fait que la résection d’une artère oblitérée a 
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un effet vaso-dilatateur : « Une artère oblitérée n’est plus une artère, 
mais un nerf plexique en conditions pathologiques et point de départ 
de réflexes vaso-constricteurs, une sorte de névrome dont l’ablation 
est justifiée » ( Leriche). L’artériectomie des artères thrombosées est 
un acte de chirurgie de la vaso-motricité. 

Sur le plan théorique la sympathectomie péri-artérielle paraît donc 
justifiée ; sur le plan pratique, de nombreuses publications attestent 
que ses résultats sont dans certains cas évidents et durables ; White 
objecte encore à cela que toute opération est suivie d’une vaso-dilata¬ 
tion et d’une augmentation de la température qui résulte de la destruc¬ 
tion tissulaire et de la résorption protéinique qu’elle détermine ; il a vu 
des maladies de Raynaud améliorées après l’injection intraveineuse de 
protéine étrangère telle que le vaccin antithyphoïdique... Il pense que 
des résultats meilleurs que ceux de la sympathectomie péri fémorale 
peuvent être obtenus et à moins de frais par l’infiltration des ganglions 
sympathiques. La chirurgie sympathique des Anglo-Américains, dont 
il est le porte-parole, est essentiellement une chirurgie ganglionnaire. 

Pourtant, nombreux sont ceux qui restent fidèles à la sympathecto¬ 
mie péri-artérielle car elle permet d’obtenir très simplement des résul¬ 
tats appréciables dans des affections telles que la maladie de Raynaud, 
avant la phase des oblitérations artérielles et des rétractions fibreuses 
malgré des effets vaso-moteurs passagers, dans les causalgies, les 
algies diffusantes et les douleurs des artérites au début... Dans l’esprit 
de beaucoup, elle est indiquée chez les sujets à l’état général précaire, 
pour qui les gangliectomies sont des opérations trop importantes. 
Par ailleurs, la dénudation de certaines artères garde des indications 
précises. L’énervation de la fourche carotidienne a été effectuée dans 
des buts divers : pour traiter l’épilepsie essentielle, les affections dégé¬ 
nératives du nerf optique et de la rétine (Magitot), pour réactiver la 
surrénale (L. Léger). La dénudation de l’artère rénale a été réalisée 
dans le but de traiter une néphrite hypertensive ou anurique. La sym¬ 
pathectomie péri-artérielle peut, par l’hyperhémie qu’elle détermine, 
réactiver une endocrine déficiente surrénale, thyroïde, pancréas. Sen- 
drail et Cahuzac (1937) ont fait sur l’animal la sympathectomie des ar¬ 
tères duodéno-pancréatiques et constaté une hyperinsulinie consécu¬ 
tive qui se traduit par une hypoglycémie. 

En ce qui concerne la technique, la sympathectomie péri-artérielle 
doit être réalisée sur une assez grande longueur (10 cm 2 ) et sur toutes 
les faces de l’artère ; à cette règle classique, nous avons ajouté (1938) 
qu’il la faut faire le plus près possible de la lésion et sur certains points 
richement innervés, divisions artérielles, régions articulaires... 

III. — LES OPÉRATIONS SUR LA CHAINE SYMPATHIQUE 

Les premières opérations réalisées à une époque où l'on croyait 


utile de ménager les ganglions furent des ramisections. Les techniques 
en furent décrites par Royle et Hunter (1924), Leriche, Wertheiraer 
et Bonniot. Elles ont été à peu près abandonnées, car elles sont d’exé¬ 
cution difficile et ne donnent pas les résultats des gangliectomies 
(Albert et Dumont, 1936). 

Claude Bernard, qui fut le premier à constater la vaso-dilatation 
qui suit l’extraction du ganglion cervical supérieur, peut être considéré 
comme l’instigateur des gangliectomies. Alexander (1889) fit l’extir¬ 
pation bilatérale du ganglion cervical supérieur, Jonnesco (1916), celle 
de la chaîne cervicale, Bruning (1920), la première steliectomie, Julio 
Diez (1925), la première sympathectomie lombaire. Les gangliecto¬ 
mies ne furent d’abord réalisées que sur les segments cervical et lom¬ 
baire de la chaîne sympathique, plus faciles à aborder que le thora¬ 
cique. Actuellement, la règle qui est d’atteindre les fibres préganglion¬ 
naires de préférence et à l’exclusion des postganglionnaires tend au 
contraire à concentrer la chirurgie ganglionnaire sur les segments tho¬ 
racique et lombaire haut. 

Le but des opérations ganglionnaires est de faire l’énervation sym¬ 
pathique d’une région (membres, face...), d’un organe (cœur, rein, 
foie, pancréas...) ou d’un large territoire. 

U— L’énervation sympathique du membre supérieur. 

^ Rappel anatomique. 

Nous avons vu (cf. p. 29) que, d’après la majorité des auteurs, les 
fibres sympathiques destinées au membre supérieur naissent des 2 e 
au 6 e et peut-être 7 e *et 8 e segments thoraciques. Elles gagnent la chaîne 
ganglionnaire par'les rameaux communicants blancs correspondants 
(fig. 8). Une importance particulière est attribuée par Hyndman et 
Wolkin (1941) à la 2 e racine et à son rameau communicant. 

La discussion porte surtout — et son intérêt pratique est grand — 
sur le premier rameau thoracique. Chez le singe, Kuntz, Alexander et 
burcolo (1938), Kuntz et Dillon (1947) admettent qu’il transporte 
des fibres sympathiques pour le membre supérieur. Sheehan et Marazzi 
(1941), Geohegan (1942) ne le croient pas. B. Ray, Hinsey et Geohe- 
gan (1943), d’après des observations faites sur l’Homme, pensent que 
les premiers nerf et rameau communicant dorsaux transportent des 
fibres préganglionnaires destinées au membre supérieur. En pratique, 
il faut se comporter comme si cela était, car même si, normalement, le 
premier rameau n’est pas vecteur de fibres sympathiques du membre 
supérieur, il est probable qu’il peut contribuer à la réorganisation du 
système qui suit les sympathectomies thoraciques et acquérir cette 
fonction (cf. p. 266). 

A partir des ganglions thoraciques, les fibres préganglïonnaires vont 
prendre contact avec les cellules ganglionnaires des 2 premiers gan- 
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glions thoraciques et du stellaire, d’où partent les fibres postganglion¬ 
naires qui directement ou par l’intermédiaire du plexus brachial vont 
aux artères du membre supérieur. 

Ce dispositif anatomique se complique, si l’on admet avec Von 
Mihalick, Laruelle (1934) et Y. Guerrier (1944) l’existence de centres 
végétatifs du 4 e au 8 e segments cervicaux et donc de rameaux com¬ 
municants blancs à ce niveau... (cf. p. 27). 

Les opérations proposées. 

Les opérations proposées ont pour objectif les douleurs sympathi¬ 
ques, les troubles physiopathiques ou les spasmes vasculaires du mem¬ 
bre supérieur. Dans les maladies vaso-motrices (maladie de Raynaud) 
et les artérites, elles sont indiquées avant l’installation des lésions 
artérielles et des scléroses tissulaires. 

a) Les rarnisedions cervicales. La section des collatérales du stel¬ 
laire et des racines du nerf vertébral fut d’abord proposée par Leriche ; 
Danielopolu y associe la sympathectomie péri-artérielle de la sous-cla¬ 
vière. D’après lui, cette opération intercepte tous les vaso-moteurs du 
membre supérieur et a l’avantage d’épargner le sympathique cardia¬ 
que et coronarien. 

b) La steliectomie , encore considérée par beaucoup comme la meil¬ 

leure opération pour agir sur le sympathique du membre supérieur, 
vient de subir de nombreuses attaques. «■ 

Beaucoup d’auteurs : Davis et Kanavel (1926), Adson et Brown 
(1929), Telford et Topford, ont noté qu’elle laisse place à des 
échecs et à des récidives. Certains ont voulu en*voir la raison dans 
l’existence de la voie longue péri-artérielle ; il n’y a là rien de particu¬ 
lier au membre supérieur. Kuntz (1927) croit que le second nerf tho¬ 
racique participe souvent à la constitution du plexus brachial et lui 
apporte un contingent de fibres sympathiques au-dessous du premier 
ganglion thoracique. Ceci a conduit à étendre la sympathectomie vers 
le bas : Adson et Brown, par voie postérieure après résection costale, 
extirpent avec le stellaire et le deuxième ganglion thoracique et ont 
des résultats meilleurs ; Wertheimer et Trillat (1936) étendent au 
2 e ganglion thoracique l’extirpation du stellaire qu’ils font par voie 
antérieure ; Leriche et Kunlin (1946), par cette voie, atteignent le 
. 3 e ganglion thoracique. 

La raison des échecs de la steliectomie réside en réalité dans le fait 
que cette opération s’attaque aux fibres postganglionnaires et sensibi¬ 
liserait les extrémités nerveuses aux substances sympathicomimé- 
tiques circulantes (cf. p. 263). 

c) La sympathectomie sous-stellaire ou thoracique supérieure. On a 
remarqué que les sujets atteints de maladie de Raynaud à qui on 
a fait des gangliectomies stellaire et lombaire ont des résultats 


meilleurs au niveau des membres inférieurs que des supérieurs et pré¬ 
sentent une réaction à l’adrénaline plus marquée au niveau de la 
main que du pied. La plupart des auteurs (White...) pensent que cette 
différence tient à ce que l’énervation sympathique du membre supé¬ 
rieur a s porté sur des fibres postganglionnaires, tandis que celle du 
membre inférieur a interrompu des fibres préganglionnaires. 

La plupart des fibres préganglionnaires du membre supérieur 
émergent des 2 e au 6 e ou 8 e segments thoraciques. Telford (1935), 



Fig. 70. — Les principales opérations proposées pour réaliser Ténerualion sympathiqu 
du membre supérieur. 1. Plexus brachial. — 2. Artère sous-clavière. — 3. Nerf 
vertébral. — 4. Ganglion stellaire. — 5. La steliectomie. — 6. La steliectomie 
élargie. — 7. L’opération de Smithwick. 

Wertheimer et Bérard (1938) opèrent par voie cervicale et résèquent 
les premiers ganglions thoraciques. Smithwick (1936) sectionne par 
voie postérieure les 2 e et 3 e racines thoraciques au niveau des trous de 
conjugaison correspondants et la chaîne thoracique au-dessous du 
3 e ganglion thoracique. Pour prévenir la régénération, il enve¬ 
loppe la portion supérieure de la chaîne sympathique libérée dans un 
manchon de soie fine, le retourne vers le haut et le transplante dans un 
muscle voisin. 

Simmons et Sheehan (1937-1939) admettent qu’après ces opéra¬ 
tions il n’y a plus trace d’innervation sympathique dans le membre 
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supérieur : les réflexes sudoraux disparaissent définitivement, l’infil¬ 
tration novocaïnique de la chaîne sympathique ne provoque aucune 
élévation de température, l’injection d’adrénaline ne donne pas de 
chute de température. Ils constatent toutefois, d’après l’examen des 
malades opérés par Telford, que pour être plus rares les récidives n’en 
existent pas moins après' les sympathectomies thoraciques supérieures. 

On peut en réalité se demander si ces opérations sont suffisamment 
étendues vers le haut et si, pour obtenir une énervation sympathique 
complète du membre supérieur, il ne faut pas atteindre aussi les ra¬ 
meaux communicants cervicaux qui sont, d’après certains auteurs, 
comme nous l’avons rappelé plus haut, vecteurs de fibres préganglion¬ 
naires ? 

2. — L’énervation sympathique du membre inférieur. 

Rappel anatomique. 

Les fibres sympathiques préganglionnaires du membre inférieur 
naissent des 10 e , 11 e , 12 e segments thoraciques et des 1 er et 2 e lom¬ 
baires, elles gagnent par les nerfs et les rameaux communicants blancs 
les ganglions correspondants et descendent ensuite dans les ganglions 
lombaires et sacrés, où se trouvent les neurones ganglionnaires et d’où 
partent les fibres postganglionnaires (fig. 10). Le dispositif anato¬ 
mique est beaucoup plus simple que pour le membre supérieur. 

Les opérations proposées. 

Elles ont les mêmes indications que les opérations sympathiques du 
membre supérieur ; elles s’adressent pourtant surtout aux artérites à 
la phase préoblitérante, elles en atténuent le spasme, suppriment les 
douleurs et favorisent le développement de la circulation collatérale 
et la revascularisation du membre. 

a) Les ramiseclions lombaires ont été peu pratiquées (Royle, 1930) 
et sont abandonnées. 

b) Les gangliectomies lombo-sacrées. On a proposé de réaliser des ré¬ 
sections ganglionnaires de différents types : ou étendues du 2 e lom¬ 
baire au 3 e sacré (Diaz) ; ou hautes : deux premiers ganglions lombaires 
(Leriche et Fontaine) ; ou basses : dernier ganglion lombaire et pre¬ 
mier sacré (Perpina) (jonction lombo-sacrée [Danielopolu], 2 der¬ 
niers ganglions lombaires [Albert et Dumont] ) ; ou localisées d’après 
les précisions anatomiques : ganglions lombaires, pour l’atteinte des 
artères fémorales et poplitées et ganglions sacrés pour celles des ti¬ 
biales et plantaires (Delmas et Laux). 

L extirpation des 2 ou 3 premiers ganglions lombaires interrompt le 
maximum de fibres préganglionnaires et ménage les postganglion- 
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naires ; elle est en principe l’opération la plus logique. Nous ne pensons 
pas toutefois qu’il y ait un inconvénient absolu à extirper les 3 ou 4 gan- 
4 glions lombaires situés des piliers du diaphragme à l’iliaque primitive. 
Cette opération sectionne des fibres postganglionnaires, mais ménage 
encore celles qui des ganglions sacrés vont au nerf sciatique ; ce sont 
les branches de ce nerf qui innervent toutes les artères situées au-des¬ 
sous de la poplitée (fig. 41). Un avantage de cette technique est 
qu’elle permet aussi d’explorer la division aortique et les iliaques, ce 
que recommande Leriche (1949), et d’associer à la gangliectomie une 
sympathectomie péri-iliaque externe, comme nous le faisons depuis 
des années (cf. p. 159). 

On peut aussi dans les cas d’artérite ajouter à la sympathectomie 
lombaire la section du splanchnique ou faire une surrénalectomie (.von 
Oppel, Leriche, Leibovici et Stricker). Les sympathectomies lombaires 
ne donnent pas toujours des résultats durables et ne paraissent pas 
atteindre le processus spasmogène et thrombogène. L. Léger, A. Mé- 
thivat et S. Tchekoff (1948) ont indiqué que la surrénalectomie isolée 
leur a fourni dans les artérites de sujets d’âge moyen des résultats 
qu’aucun autre moyen thérapeutique ne leur avait jusqu’ici procurés. 

3. — L’énervation sympathique de l’extrémité céphalique. 

Rappel anatomique. 

D’après les données classiques, les fibres préganglionnaires de l’ex¬ 
trémité céphalique viennent des trois premiers segments thoraciques, 
vont aux ganglions correspondants et remontent dans la chaîne sym¬ 
pathique cervicale ; les fibres postganglionnaires partent des ganglions 
cervicaux et vont vers le tronc et les collatérales des artères carotides, 
• vertébrales (fig. 7). 

Ce schéma est probablement trop simple. La complexité des voies 
de la vaso-sensibilité céphalique explique les difficultés que rencontre 
le traitement chirurgical des douleurs vasculaires cranio-faciales 
(cf. p. 72). Le contrôle nerveux des circulations cérébrale et rétinienne 
n’est pas moins complexe et leurs dérèglements difficiles à traiter ; 
des travaux récents permettent toutefois de connaître dans ses 
grandes lignes la physiologie de la circulation cérébrale. 

Pendant longtemps, on a cru que les vaisseaux cérébraux ne pou¬ 
vaient être le siège que de phénomènes passifs subordonnés aux va¬ 
riations de la pression artérielle ; on sait maintenant que, comme les 
autres, ils possèdent des filets nerveux et sont animés de variations 
vaso-motrices ; on admet généralement, après l’avoir nié, que, comme 
ailleurs quoique moins nettement, l’excitation de la chaîne sympa¬ 
thique provoque une vaso-constriction des vaisseaux cérébraux et 
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rétiniens, et la section une vaso-dilatation (Orr et Sturrock, 1922, 
Forbes et Wolff, 1928). 

Avec un appareil vaso-moteur apparemment semblable à celui des 
autres, la circulation cérébrale présente une stabilité remarquable, 
ce qui assurément est en relation avec la qualité de l’organe irrigué ; 
Forbes, Finley et Nason (1933-1934) ont comparé les réponses vaso¬ 
motrices des vaisseaux piemériens à celles des vaisseaux duremériens 
et cutanés : la stimulation du système sympathique cervical fait con¬ 
tracter les artères piales moins que celles de la dure-mère, et ces der¬ 
nières moins que celles de la peau. Riser et ses collaborateurs (1934-48) 
ont vu que les vaisseaux piemériens et centraux mis au contact 
d’adrénaline n’ont pas les mêmes réactions que les autres. Malgré une 
innervation calquée sur celle des autres, la circulation cérébrale est 
mise à l’abri des fluctuations vaso-motrices grâce à l’existence de dis¬ 
positifs régulateurs qui maintiennent dans le cerveau une pression et 
un débit sanguins constants. 

De nombreux auteurs (C. Heymans et J.Bouckaert, 1933, J.Bou- 
ckaert et J. Jourdan, 1936, Riser, 1936, Villaret, Justin Besançon, 
De Sèze, Cachera, 1936) ont reconnu que les zones presso-réceptives 
sinu-carotidiennes participent à la régulation de la circulation encé¬ 
phalique, non seulement indirectement en réglant la tension artérielle, 
mais aussi directement. L’hypertension intrasinusale provoque une 
vaso-dilatation splanchnique et périphérique, et une vaso-constric- 
tion cérébrale ; l’hypotension intrasinusale déclenche les phénomènes 
inverses. J. Bouckartt et F. Jourdan (1949) ont repris cette question et 
arrivent à la conclusion que, pratiquement, la circulation cérébrale 
échappe au contrôle des nerfs de Hering : l’excitation ne provoque 
qu’une minime dilatation des vaisseaux cérébraux. 

Les auteurs américains admettent l’existence d’un système para¬ 
sympathique dilatateur des vaisseaux cérébraux et antagoniste du 
sympathique. Forbes et Wolff (1928), Cobb et Finesinger (1932) rap-' 
portent que l’excitation du bout central du pneumogastrique provoque 
une vaso-dilatation des vaisseaux piemériens. Par le pneumogastrique 
l’influx arriverait au bulbe ; de là, par une voie inconnue, il irait au 
noyau du facial, et par ce nerf et le ganglion géniculé aux plexus péri- 
carotidiens et aux artères cérébrales. J. Chorobski et Penfield (1932), 
à l’appui de cette thèse, décrivent chez le singe l’union du ganglion 
géniculé et du plexus carotidien par le grand nerf pétreux superficiel. 
Chez l’homme, on n’a jamais signalé que ce nerf aille au plexus péri- 
carotidien ; d’ailleurs, si cela était, il nous semble que ce serait donner 
une trop grande importance à un filet aussi grêle que d’en faire le sup¬ 
port des vaso-dilatateurs cérébraux ? Nous nous demandons si la vaso¬ 
dilatation obtenue n’est pas le résultat de la chute de tension arté¬ 
rielle que détermine l’excitation du pneumogastrique, l’excitation uni¬ 
latérale déterminant en effet une vaso-dilatation bilatérale ? 


Nous avons peu de renseignements sur l’existence d’un appareil 
intracrânien, régulateur de la circulation cérébrale. L’observation 
neurochirurgicale permet de penser qu’il existe dans la région du III e 
ventricule un centre régulateur de la circulation cérébrale dont la per¬ 
turbation peut déclencher une vaso-dilatation et un œdème cérébral 
aigu (Stavraky, 1936, Cl. Vincent et Le Beau, 1938). E. Legait (1948) 
a décrit de nombreux dispositifs musculaires presque tous situés au 
niveau de la membrane élastique interne : dispositifs de fermeture re¬ 
présentés par des bourrelets valvulaires et sphinctériens et dispositifs 
d’étranglement de la lumière artérielle, représentés par des faisceaux 
musculaires longitudinaux ; il pense que cette régulation mécanique 
est soumise à des facteurs nerveux et humoraux. 

Indépendamment de ces appareils régulateurs probables, nous 
sommes persuadés que la particularité de la circulation cérébrale 
comme de son innervation est d’être alimentée par des sources mul¬ 
tiples. Tout est disposé pour mettre le cerveau à l’abri des perturba¬ 
tions circulatoires : quatre grosses artères l’irriguent et s’anastomosent 
entre elles, au niveau du polygone de Willis ; quatre contingents de 
nerfs vasculaires s’anastomosent sur ce même polygone. Un seul de 
ces apports nerveux, quelques filets de l’un d’eux peut-être, suffisent à 
rétablir le tonus vaso-moteur, à contenir la réaction vaso-dilatatrice 
qui suit la sympathectomie. Nulle part, en somme, on ne trouve cette 
multiplicité des voies nerveuses. Pour modifier nettement et d’une 
façon durable la circulation cérébro-rétinienne, il faut non seulement 
supprimer les deux ganglions sympathiques cervicaux supérieurs, mais 
encore tous les filets nerveux qui pénètrent dans le crâne avec les gros 
vaisseaux, et peut-être aussi les sources d’innervation intracrânienne 
des vaisseaux cérébraux. Qui peut se vanter de l’avoir fait ?... Il faut 
se garder de comparer une expérimentation réalisée sur une circula¬ 
tion à multiples pédicules comme la cérébrale, et celle faite sur le 
pédicule unique d’un membre ou d’un viscère. 

Les opérations proposées. 

Nous aurons surtout en vue les opérations destinées à agir sur la 
circulation cérébro-rétinienne ; nous avons déjà parlé de celles qui s’a¬ 
dressent aux douleurs vasculaires de l’extrémité céphalique (cf. p. 255). 

D’après ce qui vient d’être dit on peut prévoir les difficultés qu’on 
rencontre lorsqu’on cherche à modifier la vaso-motricité cérébrale. 

a) La steliectomie et les sympathectomies thoraciques hautes inter¬ 
rompent, en principe, les fibres sympathiques préganglionnaires de 
l’extrémité céphalique. D’après Wagener (1931), les gangliectomies 
cervico-thoraciques déterminent toujours une dilatation des vaisseaux 
rétiniens. En réalité, l’effet de ces opérations sur la vaso-motricité 
cérébrale et rétinienne a toujours paru nul ou éphémère. 
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Leriche (1936) a toutefois signalé l’effet de l’infiltration stellaire et 
de la steliectomie dans les embolies et thromboses cérébrales. 

b) L'énervation sinu-carolidienne isolée ou associée à l’extirpation 
du ganglion cervical supérieur a été réalisée pour tous les cas d’hyper¬ 
réflectivité sinusale (Weiss et Capps, 1936, et d’autres) pour mo¬ 
difier la circulation cérébro-rétinienne, ou agir sur la régulation de 
la tension artérielle et le fonctionnement de la surrénale. 

L’énervation sinu-carotidienne met la circulation cérébro-rétinienne 
à l’abri des poussées vaso-constrictrices que déclenche l’excitation de 
la fourche carotidienne et, én principe, elle détermine une vaso-dilata¬ 
tion de la circulation cérébrale. Leriche (1920) constate que la sympa¬ 
thectomie péri-artérielle delà carotide interne produit la dilatation non 
seulement des vaisseaux conjonctivaux, mais encore des rétiniens. Cer¬ 
tains auteurs ont nié tout effet même limité et éphémère de cette opé¬ 
ration sur la circulation cérébro-rétinienne (Magnus et Jacobi, 1925, 
Smidt et Pierson, 1934, Riser, 1936). Ce dernier auteur pense que les 
sympathectomies cervicales n’agissent que sur la vaso-motricité des 
gros vaisseaux du cou et n’ont aucune action directe sur celle des vais¬ 
seaux cérébraux. Dans la pratique, les tentatives faites pour traiter 
l’épilepsie essentielle (Alexander, 1889, Jonnesco, 1896, Mixter et White, 
Lauwers, Leriche, Léger) ou les affections vasculaires cérébrales ont 
donné peu de résultats : quelques succès ont été signalés dans le traite¬ 
ment de l’atrophie optique postnévritique (Magitot). 

L’énervation sinu-carotidienne déterminerait une hypertrophie de 
la surrénale qui porte sur la médullaire et sur la corticale (Léger). Le 
sinus carotidien représente une zone réflexogène régulatrice de l’adré- 
nalino-sécrétion et de la tension artérielle : on a proposé d’intervenir 
sur lui pour traiter les syndromes d'insuffisance surrénalienne ou la 
maladie d’Addison (Leriche, 1937, Léger), et pour réduire les états de 
choc (Creyssel et Suire, Léger). Les tentatives heureuses faites pour 
traiter les cas si mystérieux de myasthénie agiraient par le même mé¬ 
canisme de réactivation surrénalienne (L. Léger, 1946). 

c) Les opérations sympathiques étendues et bilatérales. Les sympa¬ 
thectomies cervicales limitées et unilatérales ont un effet souvent 
éphémère, et quelquefois peu appréciable. L’innervation des vais¬ 
seaux de l’extrémité céphalique vient de sources multiples ; une éner¬ 
vation sympathique incomplète a vite fait d’être compensée. Pour 
interrompre la liaison des centres vaso-moteurs et des artères céré¬ 
brales, il faudrait extirper les deux ganglions cervicaux supérieurs, 
faire une sympathectomie péri-artérielle des deux carotides internes et 
des deux vertébrales à la base du crâne ; ce qui est bien difficile à réa¬ 
liser pleinement. Nous avons pu constater, après l’extirpation des deux 
ganglions cervicaux supérieurs, l’énervation des 2 fourches caroti¬ 
diennes et la sympathectomie péri-artérielle des 2 carotides internes, 
une vaso-dilatation intense, et qui dura deux semaines au moins, non 
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seulement au niveau de la face des conjonctives, mais aussi des vais¬ 
seaux rétiniens (1). 

R. Leriche écrivait récemment (1949) : dans les maladies vasculaires 
de l’encéphale il y a place pour une chirurgie de la vaso-motricité, et 
A. de Sousa Pereira (1949), d’après des recherches cliniques et expéri¬ 
mentales, concluait que la sympathectomie cervicale favorise le déve¬ 
loppement de la circulation artérielle cérébrale. 

4. — L’énervation sympathique du cœur et des coronaires. 

Rappel anatomique. 

Les fibres sympathiques préganglionnaires destinées au cœur et à 
ses vaisseaux viennent des 5 premiers segments thoraciques ; du 2 e 
au 5 e , d’après Saccomano (1947). Les neurones ganglionnaires sont 
dans les ganglions thoraciques correspondants et dans les 3 cervicaux. 
Les fibres postganglionnaires parties de ces ganglions constituent les 
nerfs cardiaques sympathiques qui convergent vers le plexus cardiaque 
(fig. 9). Les nerfs cardiaques cervicaux sont décrits par tous les clas¬ 
siques. Les nerfs cardiaques thoraciques ont été signalés par Braeucker, 
(1927), Ionesco et Enachesco (1927) (cf. p. 149); Danielopolu les appelle 
nerfs cardiaques sous-stellaires. 

On sait que les nerfs cardiaques sympathiques sont cardio-accélé¬ 
rateurs, tandis que ceux du pneumogastrique sont cardio-modérateurs ; 
leur action sur les vaisseaux coronaires est au contraire sujet à contro¬ 
verse. Cliniquement, les physiologistes admettent que les fibres sym¬ 
pathiques sont coronaro-dilatatrices et celles du pneumogastrique coro- 
naro-constrictrices (expériences de Gollwitzer-Meier et Kruger). La 
vaso-motricité coronarienne serait régie par une innervation inverse 
de celle des autres vaisseaux. Danielopolu, qui soutient depuis des 
années cette idée, propose le schéma suivant : le parenchyme d’un or¬ 
gane a une innervation inverse de celle de ses vaisseaux nourriciers : 
ceux qui sont excités par le parasympathique et inhibés par le sym¬ 
pathique : P + S —, ont des vaisseaux S + P — ; ceux qui comme 
le myocarde sont au contraire S + P ■—, ont des vaisseaux P -|- S —. 

Tous les auteurs ne partagent pas cette idée : certains physiolo¬ 
gistes (Kountz, Pearson et Koenig, 1934, Katz et .Joachim 1939) ont 
obtenu des résultats expérimentaux différents des précédents. Leriche, 
Fontaine, Wherthcimer constatent qu’au niveau des coronaires, comme 
ailleurs, les opérations sympathiques font cesser le spasme et aug¬ 
mentent la circulation. 

S’il est logique de penser que l’accélération du cœur doit s’accom¬ 
pagner d’une dilatation des coronaires en relation avec les besoins 

(1) L’opération réalisée pour une cécité postnévritique récente obtint un résultat 
rapide et excellent. 
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accrus de l’organe, et qu’un même système nerveux doit présider à ces 
deux fonctions toujours simultanées, il est aussi difficilement conce¬ 
vable que le sympathique ait au niveau des coronaires une fonction 
inverse de ce qu’elle est dans tout le reste de l’organisme. Ne peut-on 
concilier les théories adverses en admettant que l’accélération du cœur 
augmente le débit cardiaque et accroît l’apport sanguin et le calibre 
de l’aorte et des coronaires ou que le sympathique a une action vaso- 
dilatatrice par l’intermédiaire de métabolites inhibiteurs du tonus des 

coronaires que libère la contraction du 
myocarde (réflexe nutritif, cf. p. 197) ? 

Les fibres centripètes qui partent du 
cœur et des coronaires suivent un trajet 
assez bien connu : 1° par les nerfs car¬ 
diaques moyens et inférieurs (1), elles 
rejoignent les ganglions cervicaux cor¬ 
respondants, et de là descendent dans 
la portion thoracique de la chaîne 
sympathique qu’elles quittent par les 2 e 
et 3 e rameaux communicants blancs ; 
2° par les nerfs cardiaques thoraciques, 
décrits par Braeucker (1927), Ionesco et 
Enachesco (1927), elles vont aux 3 e , 
4 e et peut-être 5 e ganglions thoraciques 
et ensuite aux rameaux communicants 
correspondants ; c’est cette voie que 
suivrait le plus souvent la douleur car¬ 
diaque (White, Garrey et Atkins, 1933, 
Nettelship, 1936). 


GCrt 



Fio. 71. — Fibres afférentes du 
cœur et des gros vaisseaux 
(d’après Sheehan). 


Les opérations proposées. 

Les procédés chirurgicaux proposés 
pour traiter les douleurs cardiaques 
que les moyens médicaux n’ont pas guéries, et qui ne s’accompagnent 
pas de grave défaillance du cœur, sont nombreux. L’objectif du 
traitement chirurgical de l’angine de poitrine est de supprimer les 
douleurs et surtout* la possibilité de spasme coronarien dont le danger 
est l’ischémie et l’infarctus du myocarde. 

a) Les sympathectomies cervicales. — François Franck (1899) recom¬ 
mandait déjà l’ablation de tout le sympathique cervical et du premier 
ganglion thoracique que Jonnesco réalisa le premier (1916-1922). 
Coffey et Brown (1923) ont extirpé le ganglion cervical supérieur. La 
majorité des chirurgiens font, après Leriche et Fontaine (1925-1932), 

(1) Heinbecker (1932) a montré que tous les nerfs cardiaques, sauf le nerf car¬ 
diaque sympathique supérieur, contiennent des fibres myélinées. 
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des steliectomies ; certains y associent l’exérèse des premiers ganglions 
thoraciques (Whertheimer). D’après les principales statistiques de Fon¬ 
taine (1925), Cuttler (1927), Leriche et Fontaine (1932), M. Bérard 
(1937), Wertheimer (1945), Gallavardin et Froment (1946), on obtient 
en moyenne 20 % de guérisons et autant d’améliorations. 

Danielopolu, depuis 1922, déclare que la steliectomie est sans effet 
et dangereuse, car elle supprime des fibres cardio-accélératrices et coro- 
naro-dilatatrices importantes elle peut améliorer les douleurs, mais 
n’agit pas sur la vaso-constriction, si ce n’est en l’aggravant. Il préco¬ 
nise la section de la chaîne sympathique au-dessus du stellaire, des 
filets cardiaques du sympathique cervical et du vague cervical, du 
nerf vertébral et des rameaux communicants qui unissent le ganglion 
stellaire aux derniers nerfs cervicaux et au premier dorsal : ainsi il ob¬ 
tiendrait 70 % de bons résultats. 

Sans revenir sur la controverse physiologique déjà exposée et sans 
discuter des mérites respectifs des techniques, constatons simplement 
que des milliers de steliectomies (souvent bilatérales) ont été faites 
pour des affections diverses ou des angines de poitrine, sans que la 
fonction du cœur en ait été troublée. Toutefois, les résultats de la 
steliectomie sont inconstants, souvent partiels et temporaires ; on a 
d’abord proposé d’associer à l’exérèse du stellaire, celle des premiers 
ganglions thoraciques : on tend de plus en plus à lui substituer les 
sympathectomies thoraciques. 

b) Les sympathectomies thoraciques. — Les opérations sur le sympa¬ 
thique cervical laissent intacts les nerfs cardiaques thoraciques : est-ce 
là la cause des échecs ? 

Mandl (1925), Swetlow (1926), White (1940) pensent qu’il est essen¬ 
tiel d’atteindre les premiers ganglions thoraciques ; ils en font l’infil¬ 
tration novocaïnique ou l’alcoolisation. La technique de l’alcoolisa¬ 
tion est celle que White a mise au point et que nous avons fait con¬ 
naître en France (1947). White sur 75 cas,, dont certains suivis 5 ans, 
obtient : guérison totale 56 %, incomplète 21,3 %, échec 8 %, non 
classés 6,7 %, décès 8 %. Nos résultats, portant sur 32 cas, sont du 
même ordre : environ la moitié des malades sont guéris, et un quart 
peuvent être soulagés par des traitements médicaux jusqu’alors sans 
effet. 

La résection des premiers ganglions thoraciques est théoriquement 
supérieure à l’alcoolisation, mais elle ne peut être réalisée ni par tous 
les chirurgiens, ni sur les malades graves. White (1947), dans 8 cas, a 
obtenu 7 excellents résultats ; Lindgren et Olivecrona (1947) ont fait 
l’extirpation du stellaire et des quatre premiers ganglions thoraciques 
par la voie de Gask et Ross dans 71 cas ; ils ont obtenu 44% de guéri¬ 
son complète, ou à peu près complète, 41 % de réduction des douleurs 
et passage d’une forme grave à une forme légère, 7 % de résultats nuis, 
8,5 % décès. Ils signalent, comme d’autres, sans y trouver d’explica- 
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lions, que dans 25 % des cas la douleur se déplace vers d’autres régions 
(cou, joues, tempes). Suggérons, d’après les idées de Leriche et Fon¬ 
taine, que ce phénomène est la conséquence du développement d’un 
névrome sur le moignon sympathique. 

L’anesthésie des splanchniques a, dans quelques cas, donné des ré¬ 
sultats inattendus ; nous avons soulagé ainsi 2 malades, dont un en 
état de mal angineux, que l’alcoolisation thoracique n’avait pas guéri. 
D après Leriche, dans l’angine de poitrine, toute émotion, toute cause 
d’hyperfonctionnement surrénalien déclenchent ou aggravent une 
crise et l’infiltration des splanchniques agit en réduisant l’activité des 
surrénales. 


c) Les radicotomies dorsales supérieures. — Des premiers ganglions 
thoraciques, les fibres de la sensibilité cardiaque arrivent par les ra¬ 
meaux communicants aux 4 ou 5 premières racines postérieures tho- 
laciques où il est possible de les couper. Cette opération, proposée en 
1923 par Danielopolu, fut réalisée pour la première fois par Sachs 
(1926), et ensuite par Davis (1933), White (1933), Grant (5 cas), H. 
Haven et Ring (6 cas), W. Crutchfïeld (6 cas), B. S. Ray (11 cas), Oli- 
vecrona (7 cas, 1947), J. Guillaume et G. Mazars (20 cas, 1948). Théori¬ 
quement, elle est la meilleure opération et permet une action bilatérale 
si nécessaire ; en pratique, elle est quelquefois délicate car la résec¬ 
tion osseuse étendue, le décubitus ventral, sont mal supportés par cette 
qualité de malades ; elle peut laisser des paresthésies douloureuses 
dans la zone anesthésiée et des douleurs à irradiations cervicales et 
maxillaires. Guillaume reste très partisan de cette intervention, elle 
lui a donné un gros pourcentage de guérisons, dans des cas sans grosses 
altérations électrocardiographiques et sans signe de défaillance car¬ 
diaque. Nous 1 avons réalisée deux fois avec succès et après échec de 
l’alcoolisation du sympathique thoracique. 

d) Les opérations sur les plexus périaortique et péricoronarien. — 
Dès 1913, Leriche soulevait l’hypothèse d’une action possible sur les 
douleurs d’origine cardiaque ou aortique et les troubles de la circula¬ 
tion coronarienne, par la section des filets préaortiques. 

Arnulf (1939) a proposé de traiter les algies cardio-aortiques par la 
section de l’important plexus préaortique situé devant la crosse aor¬ 
tique et a décrit (1940) une technique d’infiltration de ce plexus. 
Mercier-Fauteux (1948) a réalisé la résection des plexus nerveux qui 
entourent les portions initiales de l’aorte et de l’artère pulmonaire ; 
il complète cette neurectomie chirurgicale en badigeonnant avec une 
solution phéniquée l’aorte, l’artère pulmonaire et l’origine des artères 
coronaires ; dans nombre de cas, il ajoute la ligature de la grande veine 
coronaire. L’énervation artérielle a pour but de diminuer l’apparition 
des fibrillations ventriculaires, du coronaro-spasme et de supprimer la 
douleur ; la ligature veineuse stimulerait le développement du système 
anastomotique coronarien et diminuerait le dommage causé par l’is¬ 
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chémie coronarienne. Il n’opère pas les malades présentant des signes 
d'insuffisance cardiaque ni ceux qui ont 60 ans et plus. Sur 43 malades, 
il a eu 8 décès et 29 améliorations nettes. Lian et ses collaborateurs 
ont récemment (1949) rapporté 12 cas d’angine coronarienne dont 11 
avaient été très améliorés par la résection du plexus nerveux préaor¬ 
tique. 

En conclusion, les voies de transmission de la douleur cardio-aorti¬ 
que sont maintenant mieux connues, et, compte tenu des indications 
bien précises et après l’échec des traitements médicaux, on est autorisé 
à avoir recours aux interventions chirurgicales parmi lesquelles nous 
retenons surtout l’infiltration des premiers ganglions thoraciques et la 
section des 4 premières racines postérieures thoraciques. 

5. — L’énervation sympathique splanchno-surrénalïenne. 

Rappel anatomique. 

L’énervation sympathique splanchno-surrénalicnne telle qu’on la 
réalise dans le traitement chirurgical de l’hypertension artérielle sup¬ 
prime des fibres vaso-motrices du réseau artériel de l’abdomen et des 
membres inférieurs, des fibres adrcnalino-sécrétrices, des fibres centri¬ 
pètes d’origine vasculaire et viscérale. 

Les fibres vaso-motrices destinées aux vaisseaux des viscères abdo¬ 
minaux et des membres inférieurs naissent des 6 derniers segments 
thoraciques et des 2 premiers segments lombaires. Les cylindraxes des 
neurones préganglionnaires de la corne latérale de la moelle vont, 
par les nerfs spinaux et les rameaux communicants blancs correspon¬ 
dants, dans les ganglions de la chaîne latéro-vertébrale où ils établissent 
leur synapse avec les neurones ganglionnaires. De la chaîne sympa¬ 
thique par les nerfs splanchniques, les fibres postganglionnaires vont 
à leurs territoires respectifs. 

Les fibres adrénalino-sécrétrices préganglionnaires vont directe¬ 
ment aux cellules de la médullo-surrénale. Ces cellules font partie du 
système chromalïlne et ont la même origine que les ganglions sympa¬ 
thiques : elles sont.les homologues des neurones postganglionnaircs 
(Hollinshead, 1936, Swinyard, 1937). 

Les fibres centripètes cheminent dans les nerfs splanchniques qui 
sont les nerfs de la sensibilité viscérale. Arnulf (1948) a confirmé leur 
extrême sensibilité et le fait que l’excitation électrique de leur bout 
central détermine des douleurs abdominales et cardiaques. A partir 
des splanchniques, les fibres centripètes vont traverser les ganglions 
sympathiques thoraciques inférieurs et par les rameaux communi¬ 
cants et les nerfs correspondants aboutissent au névraxe. 

Les opérations proposées. 

Les énervations sympathiques splanchniques étendues ont été excep- 
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tionnellement réalisées dans le but d’interrompre les voies sensitives et 
de traiter des douleurs viscérales (K. S. Grimson, F. M. Hesser, W. W. 
Kitchin, 1947) ; on sait mal ce qu’on peut en attendre à ce point de vue. 
Elles sont au contraire couramment pratiquées pour traiter les cas 
d hypertension artérielle que les moyens médicaux n’améliorent pas et 
qui ne sont pas encore compliqués de lésions viscérales irréversibles 
(cf. p. 235). 

D’après leurs bases physiologiques et aussi d’après l’ordre chrono- 
logique de leur arrivée sur la scène chirurgicale, les nombreuses tenta¬ 
tives opératoires faites dans les dernières années pour traiter l’hyper¬ 
tension artérielle peuvent être classées en trois groupes : 

a) Les opérations axées sur la sphère rénale. Elles reposent sur l’idée 
d’une pathogénie essentiellement rénale de l’hypertension artérielle 
(cf. p. 231). Leur but est d’agir sur la circulation du rein, et, par là, sur 
les fonctions de cet organe. Les opérations réalisées avec cet objectif 
principal sont : l’énervation du pédicule rénal (Papin, 1921), la splan- 
chnisectomie (Bruning et Danielopolu, 1923, Pendé, Gino Pieri, 
1929), l’extirpation du ganglion aortico-rénal (Fontaine, 1934), la 
gangliectomie solaire (Crile, 1936). Une décapsulation rénale y est èn 
général associée. 

Certains leur restent fidèles (Chabanier) ; la majorité, au contraire, 
les déclare insuffisantes et les ont abandonnées. Après avoir réalisé ces 
opérations dans une cinquantaine de cas, nous ne les croyons justifiées 
que dans certains cas de néphrite hypertensive ou anurique. L’évo¬ 
lution de la maladie est rarement entravée ; quelques cas sont suivis 
pourtant depuis des années. 

b) Les surrénalectomies unilatérale (Vaquez et Gosset, Leriche) el 
bilatérale subtolale (de Courcy), ou médulleclomie (Durante). Elles ont 
été en général associées aux opérations sympathiques plus ou moins 
étendues, ce qui rend difficile l’appréciation des résultats. 

L’existence d’hypertension permanente par simple hyperépinéphrie 
n’est pas démontrée : au contraire, les cas d’hypertension paroxystique 
secondaire à un surrénalome sont rares, mais bien connus. L’hyper- 
fonctionnement surrénalien de l’hypertension artérielle permanente 
semble n’être qu’un des chaînons de ['hypersympathicotonie générale : 
médullo-surrénale et sympathique sont un même système. Des résul¬ 
tats excellents ont été obtenus par la surrénalectomie. Leriche, Fon¬ 
taine, Wertheimer continuent à l’associer souvent aux résections sym¬ 
pathiques. Nous avons fait avec notre Maître, J. Ducuing, neuf surré¬ 
nalectomies pour hypertension artérielle, les résultats sont meilleurs 
que dans la série précédente ; les accès hypertensifs, les algies précor¬ 
diales disparaissent ; la tension est souvent modifiée. 

c) Les sympathectomies étendues cherchent à supprimer au maximum 
les connexions vaso-motrices centro-périphériques, on peut les diviser 
en 4 types : 
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1° La splanchnisectomie-solarectomie large associées à la section, 
à la base du cou du cordon sympathique au-dessus du ganglion étoilé, 
des branches cardiaques du vague cervical et du sympathique cervical, 
du nerf vertébral et rameaux communicants de C 5 à D r Cette opé¬ 
ration, proposée par Danielopolu dès 1937, aurait, d’après cet auteur, 
une action bienfaisante sur les circulations générale et coronarienne. Il 
n’en indique pas les résultats (1948). 

2° Les sympathectomies lombaires (sous-diaphragmatiques) : Craig 
(1934), Allen et Adson (1940) font une splanchnisectomie associée à 
la résection de la corne externe du semi-lunaire et des deux premiers 
ganglions lombaires. 

Leriche (1943) fait actuellement la section des splanchniques et 
l’ablation des deux premiers ganglions lombaires et des deux derniers 
dorsaux, qu’il va chercher à travers les piliers du diaphragme ; il y 
ajoute souvent une surrénalectomie unilatérale. 

3° Les sympathectomies thoraciques (sus-diaphragmatiques) : Peet 
(1935) enlève, après résection de la 11 e côte, la chaîne sympathique et 
les splanchniques du 7 e ganglion thoracique au 12 e . 

4° Les sympathectomies thoraco-lombaires (sous- et sus-diaphrag¬ 
matiques) : Smithwick et White (1940), après avoir enlevé les II e et 
12 e côtes, résèquent la chaîne sympathique et les splanchniques du 
7 e au 8 e ganglion thoracique au 2 e ganglion lombaire inclus. 

D’autres opérations dérivent de celles de Smithwick : Grimson, 
Alwing et Adams (1941), après résection des 9 e et 12 e côtes étendent 
l’extirpation sympathique du premier ganglion thoracique au 2 e lom¬ 
baire. W. Hinton et J. W. Lord (1946) enlèvent la chaîne du 3 e thora¬ 
cique au 2 e lombaire après résection de la 10 e côte, si la 12° est courte, 
et de la 9 e si elle est longue. J. L. Poppen (1947) extirpe la chaîne du 
4 e ganglion thoracique au 3 e lombaire, après résection des 7 e et II e 
côtes. 

Ces larges sympathectomies interrompent les connexions des centres 
vaso-moteurs médullaires et des vaisseaux périphériques de la moitié 
inférieure du corps ; elles résèquent des fibres vaso-motrices, adréna- 
lino-sécrétrices et centripètes. 

La section des fibres vaso-motrices supprime l’hypertonie vasculaire 
rénale et extrarénale qui joue un rôle important dans la genèse de l’hy¬ 
pertension artérielle essentielle et la remplace par un relâchement 
des vaisseaux sous-diaphragmatiques ; elle réalise une meilleure vascu¬ 
larisation du rein et crée un vaste territoire sanguin viscéral qui sert 
d’amortisseur dans les à-coups hypertensifs. La masse sanguine abdo¬ 
minale représente les 2/3 de la masse sanguine totale et joue de ce fait 
un rôle important dans la régulation de la T. A. Pour être efficace, l’o¬ 
pération doit en principe énerver la plus grande surface artériolaire 
possible et supprimer la vaso-constriction qui est la cause de la résis- 
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tance périphérique. Les techniques de Grimson, de Hinton, de Poppen 
permettent d’extirper non seulement les vaso-constricteurs abdomi¬ 
naux et des membres inférieurs, mais aussi ceux du thorax et des mem¬ 
bres supérieurs. Elles seraient, d’après Whitc, d’après Poppen, surtout 
indiquées chez les malades hypertendus, atteints en même temps de 
maladie de Raynaud, d'angine de poitrine ou de tachycardie per¬ 
manente. L’hypotension orthostatique qu’elles déterminent est sou¬ 
vent brutale, et nécessite pendant un certain temps l’application de 
bandes élastiques autour de l’abdomen et des membres inférieurs (cf. 

p. 236). . . 

La section des fibres adrénalino-sécrétriccs réduit (ne supprime pas) 
la sécrétion de la surrénale. L’énervation de la médullo-surrénale est 
peut-être la cause principale de l’amélioration des phénomènes subjec¬ 
tifs signalée ; les malades opérés n’ont plus la sensation pénible de 
contraction intérieure, ni l’irritabilité qui leur est particulière, ils sont 
« en relâchement » et moins sensibles aux émotions. 

A l’origine de l’amélioration des signes est peut-être aussi la section 
des fibres centripètes que transportent les nerfs splanchniques. En 
les interrompant, on diminue l’irritabilité du système sympathique 
dans son ensemble et la possibilité de réflexes déterminés par l’exci¬ 
tation des viscères, des vaisseaux, des muscles et générateurs de vaso¬ 
constriction viscérale (rénale en particulier) ou de décharge adrénali- 

nique. . 

Il est intéressant de chercher à fixer l’étendue minimum qu il faut 
donner à la résection. Il paraît nécessaire d’arriver à la limite inférieure 
des fibres préganglionnaires, c’est-à-direau 2 e et même au 3 e ganglion 
lombaire. Vers le haut, on atteint en général, dans l’opération deSmith- 
wick, les 7 e et 8 e ganglions thoraciques. On peut se demander si les f 

résections étendues au-dessus du 6 e ganglion thoracique donnent des 
résultats qui justifient des difficultés opératoires supplémentaires et ne 
risquent pas, en contre-partie, d’avoir des conséquences cardiaques et 
pulmonaires, de donner lieu à une hypotension orthostatique durable, î 

ou des douleurs thoraciques rebelles, et quelquefois de déterminer un 
ébranlement psychique (A. Weiss). Plutôt que de chercher à étendre 
au delà du 7 e ganglion la résection sympathique, nous avons préféré, 
dans certains cas, associer à la sympathectomie thoraco-lombaire, type 
Smithwick, une surrénalectomie unilatérale du premier côté opéré. 

D’après Heinbecker (1947) il est tout à fait inutile d’enlever plus de 
■ sympathique qu’il n’est nécessaire pour énerver les reins et les surré¬ 
nales qui sont les seuls organes que la sympathectomie peut modifier. 

Depuis un séjour dans les services de Peet et de Smithwick (1945- 
46), nous avons réalisé 37 sympathectomies thoraciques (Peet) et 
34 sympathectomies thoraco-lombaires (Smithwick), soit bilatérales 
71 cas avec un seul décès. Ceci est peu, compte tenu des malades hyper¬ 
tendus suivis en particulier dans le service de notre maître Riser, et 
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témoigne d’une sélection sévère des cas envoyés au chirurgien d’après 
les règles bien établies (cf. p. 235, 1948). 

Comme beaucoup d’autres, nous retirons l’impression de la supério¬ 
rité des sympathectomies thoraco-lombaires. L’effet immédiat est cer¬ 
tain, ët les malades ne manquent pas de signaler l’amélioration des 
phénomènes subjectifs de leur aptitude au travail, ils sont plus calmes, 
« moins émotifs ». La tension baisse presque toujours de 3, 4 ou 5 points, 
la minima cède aussi plus difficilement, 2 à 3 points. Les altérations 
rétiniennes, même importantes, peuvent régresser et disparaître sou¬ 
vent, le volume du cœur diminue, l’électrocardiogramme se norma¬ 
lise fréquemment, seules les lésions rénales sont plus rarement réver¬ 
sibles. 

Notre expérience reste bien limitée à côté de celle des auteurs amé¬ 
ricains qui porte sur des milliers de cas et qui permet d’affirmer, 
qu'après l’échec d’un traitement médical bien mené, on peut dans beau¬ 
coup de cas d’hypertension artérielle essentielle se tourner vers la 
chirurgie. 
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